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Contribuciones de la atención y el funcionamiento ejecutivo a la memoria episódica en jóvenes con 








La ingesta de bebidas alcohólicas se convierte en un problema social ya 
que su aceptación cultural fomenta su uso generalizado, frecuente y sin control; 
de esta forma, se desencadenan efectos adversos de distinta índole producidos 
por un consumo de tipo desmedido. La tendencia actual indica que el inicio del 
consumo de alcohol se da a edad temprana, normalmente durante la 
adolescencia. El estilo de consumo juvenil se caracteriza por la ingesta de 
grandes cantidades de alcohol en un plazo corto de tiempo, generalmente en 
fin de semana, que alterna periodos de embriaguez con abstinencia entre los 
episodios de consumo.  
Este consumo intensivo de alcohol (CIA) constituye un riesgo para la salud 
de los jóvenes, quienes se encuentran en una importante etapa de 
neuromaduración, lo que les predispone a sufrir variaciones estructurales y 
funcionales en su sistema nervioso. En estas edades algunas capacidades 
como la memoria episódica y las funciones ejecutivas están en un estado de 
especialización y los circuitos neurofuncionales que les sustentan pueden ser 
vulnerables a factores perjudiciales como el consumo intensivo de alcohol. 
Nuestro objetivo principal es conocer el efecto del consumo intensivo de 
alcohol (CIA) en jóvenes sobre el rendimiento en memora episódica, atención y 
funciones ejecutivas así como en qué medida afecta a la relación entre estos 
procesos. Para llevar a cabo nuestro trabajo, contamos con la participación de 
estudiantes de primer curso de universidad. El nivel de consumo se determino 
mediante el cálculo de la concentración más alta de alcohol en sangre (BAC) 
estimada en un único episodio de consumo. La muestra final contó con 161 
sujetos, 76 CIA (40 varones y 36 mujeres) y 85 No CIA (38 varones y 47 
mujeres) que fueron convocados a una evaluación neuropsicológica.  
El objetivo general de nuestro trabajo lo hemos concretado en cinco 
objetivos específicos que enumeramos a continuación junto con los resultados 
obtenidos en cada uno de ellos. 
Contribuciones de la atención y el funcionamiento ejecutivo a la memoria episódica en jóvenes con 





1. Valorar el rendimiento neuropsicológico en pruebas de memoria 
episódica en jóvenes en función de su patrón de consumo y 
establecer la relación entre el nivel de consumo y el grado de 
afectación de este proceso cognitivo. 
Existen diferencias estadísticamente significativas en el rendimiento en 
memoria episódica en función del patrón de consumo de alcohol. 
Concretamente, los jóvenes CIA presentan peor rendimiento. Además, 
observamos correlaciones estadísticamente significativas de tipo negativo entre 
el nivel de consumo según BAC y varias medidas de memoria episódica. Por lo 
que se da una asociación dosis-dependiente, a mayor consumo peores 
resultados en pruebas que evalúan memoria episódica. 
 
2. Valorar el rendimiento neuropsicológico en pruebas de atención y 
funcionamiento ejecutivo de jóvenes en función de su patrón de 
consumo y establecer la relación entre el nivel de consumo y el grado 
de afectación de estos procesos. 
Encontramos diferencias estadísticamente significativas en el rendimiento 
atencional de los jóvenes CIA y No CIA. Obtienen mejores puntuaciones los 
sujetos no bebedores en algunas variables del test d2. También encontramos 
correlaciones estadísticamente significativas de tipo negativo entre las 
puntuaciones en algunas variables de este test y el nivel de consumo según 
BAC; un mayor consumo se asocia a un peor rendimiento en tareas 
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3. Valorar los efectos diferenciales del consumo intensivo de alcohol 
sobre los procesos de codificación, almacenamiento y recuperación 
en memoria episódica así como la precisión de la misma. 
Los datos obtenidos ponen de manifiesto que los sujetos CIA están 
caracterizados por resultados negativos en las variables que describen los 
procesos de memoria episódica: codificación, almacenamiento y recuperación. 
Respecto a la precisión, los sujetos CIA están caracterizados por variables que 
reflejan la comisión de errores mnésicos (Intrusiones, falsos positivos, 
perseveraciones y la suma total de estos), además presentan valores negativos 
en el uso total de estrategias, tanto de tipo serial como semántico. Mientras que 
los sujetos No CIA están caracterizados por el uso de un mayor número de 
estrategias de memoria, en especial las de tipo semántico. 
 
4. Identificar los componentes atencionales y ejecutivos que expliquen 
o caractericen los procesos de codificación, almacenamiento y 
recuperación de la memoria episódica según el consumo de alcohol. 
Según el patrón de consumo de alcohol, existen diferencias en el conjunto 
de componentes atencionales y ejecutivos que caracterizan los procesos de 
memoria episódica. Estas diferencias son especialmente notorias en el proceso 
de codificación y en menor medida en el de recuperación, pero prácticamente 
no se encuentran en el proceso de almacenamiento. 
 
5. Conocer en qué medida los componentes atencionales y ejecutivos 
predicen el rendimiento en memoria episódica según el consumo de 
alcohol. 
Los resultados demuestran que la capacidad atencional y ciertas habilidades 
ejecutivas como la inhibición, la flexibilidad cognitiva, la memoria de trabajo y la 
planificación son variables capaces de predecir el rendimiento en memoria 
episódica de forma diferencial según sea el patrón de consumo de alcohol. 
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A partir de los resultados que hemos obtenido en nuestro trabajo, podemos 
establecer las conclusiones siguientes: 
1. El patrón de consumo intensivo de alcohol en jóvenes se asocia con 
menor capacidad en memoria verbal.  
2. Las diferencias en el rendimiento en tareas de memoria episódica de los 
sujetos CIA dependen de la intensidad de su consumo de alcohol. 
3. Los jóvenes que consumen alcohol de manera intensiva presentan un 
peor rendimiento en tareas atencionales, pero no en las que evalúan 
funcionamiento ejecutivo. 
4. Las diferencias en el rendimiento en tareas atencionales de los sujetos 
CIA dependen de la intensidad de su consumo de alcohol. 
5. El consumo intensivo de alcohol afecta de manera negativa y 
diferenciable a los procesos de codificación, almacenamiento y 
recuperación de la memoria episódica. 
6. Los jóvenes del grupo No CIA presentan mayor precisión en tareas de 
memoria episódica y utilizan un mayor número de estrategias eficientes 
para el aprendizaje. 
7. La contribución de la atención y las habilidades ejecutivas a la memoria 
episódica depende del consumo intensivo de alcohol. 
8. Las variables atencionales y de funcionamiento ejecutivo que pueden 
predecir el rendimiento en memoria episódica son distintas entre los 
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The intake of alcoholic beverages becomes a social problem as cultural 
acceptance promotes its widespread, frequent and uncontrolled use; thus, the 
excessive consumption produces different adverse effects. The current trend 
indicates that the beginning of alcohol consumption occurs at young age, 
usually during adolescence. The style of youth consumption is characterized by 
drinking large quantities of alcohol in a short term, usually on weekend, 
alternating periods of abstinence with episodes of intense consumption. 
 
Intensive alcohol consumption, Anglo-Saxon literature names it binge 
drinking (BD), constitutes a risk to young people health, which are at an 
important stage of neural ripeness, and predisposes them to be subject of 
structural and functional changes in their nervous system. At those ages, some 
capabilities such as episodic memory and executive functions are in a 
specialization state, as well as the neurofunctional transmitters that support 
them may be vulnerable to harmful factors such as intensive alcohol 
consumption. 
 
The main objective of this study is to know the effect of intense alcohol 
consumption in young people, on their performance in episodic memory, 
attention, and executive functions as well as it affects the relationship among 
those processes. In order to carry out our work, we have the participation of first 
course undergraduates from the Universidad Complutense de Madrid (UCM). 
The consumption level was determined by calculating the highest blood alcohol 
concentration (BAC) estimated in a single episode of consumption. The final 
sample consisted of 161 subjects who were convened to a neuropsychological 
assessment. 76 subjects were BD (40 males and 36 females) while 85 subjects 
were No BD (38 males and 47 females).  
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The general goal can be translated into five specific objectives along with 
the results of each one as follows:  
 
1. To assess the neuropsychological performance in episodic memory 
tests in young people according to their consumption pattern, and 
establish the relationship between the consumption level and the degree 
of harm of the cognitive process. 
There are differences, statistically significant, in episodic memory 
performance according to the pattern of alcohol consumption. Specifically, the 
young BD has worse performance. In addition, we observed statistically 
significant negative correlations between the degree of consumption as BAC 
and several measurements of episodic memory. Therefore, a dose-dependent 
association occurs, to greater consumption worse assessing episodic memory 
tests.  
 
2. To assess performance in neuropsychological tests of attention and 
executive functioning of young people according to their consumption 
pattern, and establish the relationship between the consumption level and 
the degree of harm of those processes. 
We found statistically significant differences in the attentional 
performance of BD and no BD young people. The nondrinker subjects obtain 
better scores in some variables from the d2 test. We also found statistically 
significant negative correlations between the scores in some variables of this 
test and the level of consumption according to BAC; a high consumption is 
associated with a worse performance on attention tasks. No significant 
differences in executive functioning were found. 
 
3. To assess the differential effects of intensive alcohol consumption on 
encoding, storage and retrieval processes in the episodic memory as well 
as its accuracy. 
The obtained data show that the BD subjects are characterized by 
negative results in the variables that describe the processes of episodic 
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memory: encoding, storage and retrieval. Regarding accuracy, the BD subjects 
are characterized by variables that reflect the committing of mnemonic errors 
(intrusions, false positives, perseverations and the sum of them) besides being 
negative in the total use of strategies, both serial and semantic types. While no 
BD subjects are characterized by the use of a greater number of memory 
strategies, especially the semantic type. 
 
4. To identify attentional and executive components to explain or 
characterize the encoding, storage and retrieval processes of episodic 
memory under the alcohol consumption. 
  According to the alcohol consumption pattern, there are some differences 
in the set of attentional and executive components, which characterize the 
episodic memory. These differences are particularly pronounced in the 
encoding process, to a lesser extent in the recovery one, and do virtually not 
exist in the storage process. 
 
5. To know the degree the attentional and executive components predict 
the episodic memory performance under alcohol consumption. 
The results demonstrate that the attentional capacity and certain 
executive skills, such as inhibition, cognitive flexibility, working memory and 
planning are variables able to predict the episodic memory performance in a 
differentiated way depending on the alcohol consumption pattern. 
 
Based on the results we have obtained in our work, we can establish the 
following conclusions: 
 
1. The pattern of intensive alcohol consumption in young people is associated 
with reduced verbal memory capacity. 
 
2. The differences of performance in episodic memory tasks of BD subjects 
depend on the intensity of their alcohol consumption. 
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3. Young people who heavily use alcohol have a worse performance in 
attentional tasks, but not in executive functioning assessing. 
 
4. The differences of performance in attentional tasks of BD subjects depend 
on the intensity of their alcohol consumption. 
 
5. The intensive alcohol consumption affects in a negative and differentiable 
way the coding, storage and retrieval processes of episodic memory. 
 
6. The No BD group of young people shows a better accuracy in episodic 
memory tasks, and they use a larger number of efficient strategies for 
learning. 
 
7. The contribution of attention and executive skills to episodic memory 
depends on the intensive consumption of alcohol. 
 
8. The variables of attention and executive functioning, that can predict the 
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I. INTRODUCCIÓN  
 
Imaginemos que queremos recordar un suceso concreto de nuestra vida; 
cerramos los ojos, mentalmente nos trasladamos en el tiempo y tomamos del 
pasado aquel instante que nos interesa rememorar. Incluso podríamos 
acompañarlo de detalles que lo hacen más vívido, pareciera que sucede en el 
presente dejándonos la sensación de volver a experimentar episodios que 
probablemente no se repetirán tal cual. Esta maravillosa capacidad la debemos 
a nuestra memoria; concretamente a aquella, que como si se tratase de escribir 
un libro, recopila escenas y momentos de nuestra biografía, hablamos de la 
memoria episódica. Este tipo de memoria nos permite ubicarnos en el tiempo y 
en el espacio (Tulving, 1972; 2005). Ahora bien, esta capacidad no obra de una 
forma tan sorprendente de manera aislada, es apoyada y requiere de 
habilidades especiales como son la capacidad de captar atentamente la 
información, procesar dicha información a la adecuada velocidad, decidir las 
distintas formas sobre como recordar, elegir las pistas o señales a utilizar para 
acceder a lo almacenado e incluso recibir dirección a la hora de ejecutar las 
memorias. De esta forma, variedad de capacidades cognitivas interactúan para 
finalmente aportarnos una imagen de lo que ocurrió en el pasado. Todas estas 
capacidades son el resultado de la interacción de redes neuronales distribuidas 
en todo nuestro cerebro, dichos circuitos se ponen en marcha para darnos la 
mejor versión de lo que deseamos recordar. No obstante, es de interés conocer 
si este funcionamiento cerebral cambia ante la presencia de agentes 
perjudiciales para el cerebro, como por ejemplo lo es el consumo inapropiado 
de alcohol.  
El alcohol es una sustancia admitida culturalmente y ampliamente usada 
desde hace miles de años en casi todos los países del mundo. El impacto 
social, económico y sanitario del consumo abusivo de alcohol se puede 
observar en aumento de la delincuencia, los problemas de salud e incluso 
muertes prematuras, entre otros (Bouchery, Harwood, Sacks, Simon y Brewer, 
2011; Ivano Scandurra, García-Altés y Nebot, 2011). El informe global de la 
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Organización Mundial de la Salud (OMS) del 2014, afirma que existe una 
relación causal entre el consumo nocivo de alcohol y una serie de trastornos 
mentales y comportamentales, provocando defunción y discapacidad a edad 
relativamente temprana. Las tendencias actuales señalan que el inicio del 
consumo se da a edad temprana, normalmente durante la adolescencia. 
Correlatos psicosociales del consumo de alcohol en adolescentes (Kuntsche y 
Gmel, 2013), sus graves implicaciones sobre el Sistema Nervioso Central 
(SNC) y su funcionamiento (Crews y Nixon, 2009; Harper, 2009), además de la 
afectación de áreas especificas del cerebro a través de distintos mecanismos 
de acción (Moussas, Christodoulou y Douzenis, 2009); en una etapa de 
procesos madurativos, de reestructuración significativa (Casey, Jones y Hare, 
2008; Crews y Boettiger, 2009; Guerri y Pascual, 2010), indica que los 
adolescentes son más vulnerables a los efectos nocivos del alcohol (Bava y 
Tapert, 2010; Jacobus y Tapert, 2013), especialmente si el consumo se 
produce de manera intensiva (HillerSturmhöfel y Swartzwelder, 2004). El patrón 
de consumo juvenil se caracteriza por la ingesta de grandes cantidades de 
alcohol en un plazo corto de tiempo, produciéndose al menos una vez al mes o 
una vez cada dos semanas (Parada et al., 2011a). Este consumo intensivo de 
alcohol (CIA) ha sido asociado durante la adolescencia con desventajas en 
varios dominios neuropsicológicos, incluyendo la memoria, el funcionamiento 
ejecutivo , habilidades visoespaciales y atención sostenida (Bates, Bowden y 
Barry, 2002; Brown, Tapert, Granholm y Delis, 2000; Giancola, Shoal y 
Mezzich, 2001). 
La presente tesis doctoral tiene por objetivo estudiar la relación existente 
entre el consumo intensivo de alcohol (CIA) en jóvenes y el rendimiento en 
memoria episódica y las funciones cognitivas que la apoyan: atención, 
velocidad de procesamiento y funcionamiento ejecutivo. Para ello, valoraremos 
su rendimiento neuropsicológico y estimaremos el funcionamiento de los 
circuitos prefrontales, sistema temporo-medial y parietal. Antes de abordar la 
parte experimental, describiremos las características del patrón de consumo 
intensivo de alcohol; a continuación, revisaremos los cambios evolutivos que 
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experimenta el Sistema Nervioso Central (SNC) durante la adolescencia y los 
efectos nocivos del alcohol sobre el mismo.  
 
1. ALCOHOL Y CEREBRO ADOLESCENTE 
 
La ingesta de bebidas alcohólicas se convierte en un problema social en el 
momento en que se produce una aceptación cultural que fomenta su uso 
generalizado, frecuente y sin control; obteniendo los posteriores efectos 
adversos que su consumo desmedido produce. Generalmente no se suele 
tener en cuenta que el alcohol etílico (etanol) es tóxico para la mayoría de 
tejidos del organismo y que su consumo crónico y excesivo resulta en 
situaciones de dependencia al alcohol, en numerosas enfermedades que 
podrían acabar con la vida de los sujetos que abusan de su ingesta. A 
continuación analizaremos las características del uso de alcohol, el patrón de 
consumo intensivo y como repercute en el desarrollo cerebral de los 
adolescentes. 
 
1.1  Alcohol y su consumo intensivo en jóvenes  
 
Como hemos comentado anteriormente el alcohol es una sustancia de 
elevado consumo a nivel mundial; de hecho, Europa se ha señalado como una 
de las regiones con el consumo de alcohol per cápita más alta del mundo 
(Eurobarometer, 2010). Además, se ha comprobado que el alcohol está 
presente en el 90% de los policonsumos, asociándose estadísticamente con 
una mayor prevalencia de consumo de otras sustancias. Su forma de obtención 
es muy fácil y su percepción de riesgo es baja (ESTUDES 2012/2013), a pesar 
de que ha sido clasificada como una de las drogas de mayor peligrosidad (Nutt, 
King y Phillips, 2010). En España, el alcohol se ha convertido en la sustancia 
tóxica por la que más optan los españoles, ya que duplica la tasa mundial de 
consumo con 11,2 litros por persona al año, frente a los 6,2 litros a nivel 
mundial y los 10,9 de la Unión Europea. Así, el 94,2% de la población entre 15 
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y 64 años, ha consumido alcohol alguna vez en su vida (EDADES, 2011-2012). 
La masiva incorporación de adolescentes al consumo de alcohol registrado en 
España en las últimas décadas, ha convertido a esta sustancia en la principal 
droga de abuso de nuestro país; y es que la experimentación con sustancias 
embriagantes aumenta de manera constante durante los años de la 
adolescencia (Clark, 2004; Eaton et al., 2012).  
 
Teniendo en cuenta que la frecuencia de los episodios de intoxicaciones 
etílicas constituyen un valioso indicador de los problemas de abuso con el 
alcohol, es importante profundizar en el estilo de consumo que tienen los 
jóvenes; ellos se han decantado por beber grandes cantidades en cada 
ocasión, tornándose propensos a los “atracones de alcohol” lo cual se ha 
denominado consumo intensivo de alcohol (CIA). Algunos estudios han 
intentado determinar los parámetros que lo definen (Courtney y Polich, 2009; 
Herring, Berridge y Thom, 2008; Ministerio de Sanidad y Consumo [MSC], 
2008; National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism [NIAAAA], 2004), 
pero todavía no se ha logrado el consenso. En España, fue en 2008 en la 1ª 
Conferencia de Prevención y Promoción de la Salud en la Práctica Clínica, 
cuando se asumió una definición consensuada del término CIA. En está 
definición se contemplaron los criterios de cantidad, duración y frecuencia, 
detallando que en este patrón de consumo es característica la ingesta de 60 o 
más gramos de alcohol en varones y de 40 o más gramos de alcohol en 
mujeres, concentrado en una sesión de consumo (convencionalmente de 4 a 6 
horas) durante las que se mantiene un cierto nivel de intoxicación (alcoholemia 
no inferior a 0,8 g/l). Especificar de una manera detallada el término de 
consumo intensivo de alcohol (frecuencia, cantidad de consumo, regularidad, 
etc.) es fundamental para poder diferenciarlo del consumo de riesgo, entendido 
este como beber grandes cantidades de alcohol de forma regular. Esta 
distinción es importante ya que se considera que las consecuencias negativas 
del CIA para la salud, tanto física como mental, son iguales o mayores que las 
del consumo regular.  
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Los parámetros del CIA son superados significativamente por los jóvenes 
durante los fines de semana con la denominada práctica del botellón. Así se ha 
comprobado que la proporción de personas españolas que presentan un patrón 
CIA es elevada y particularmente lo es en los jóvenes (Galán, González y 
Valencia-Martín, 2014). Según ESTUDES 2012/2013, el 20% de los 
estudiantes de 14 años, y el 51% de los de 16, reconocen haber tenido un 
atracón de alcohol (beber 5 o más copas seguidas) alguna vez en el último 
mes. Esta práctica aumenta con la edad: 4 de cada 10 jóvenes (14 años) y 8 de 
cada 10 (18 años) han hecho botellón en el último año y son más habituales los 
consumos intensivos entre los que hacen botellón que entre los que no lo 
hacen. Añadido a esto, se ha constatado que los episodios de consumo 
intensivo son cada vez más frecuentes entre los estudiantes universitarios de 
diferentes países, incluidos los países mediterráneos que tradicionalmente se 
caracterizaban por un consumo de tipo regular y moderado de alcohol 
(Courtney y Polich, 2009; Vicki, Kuntsche y Gmel, 2010). 
 
En resumen, el consumo abusivo de alcohol es peligroso y paradójicamente 
la juventud no lo percibe, persiste cierta tolerancia general ante su uso 
desmedido, siendo ya muy convencional entre los jóvenes el consumo 
intensivo en días destinados al ocio, como los fines de semana. Al no existir 
suficiente apreciación de los peligros que conlleva, puede suscitar riesgos de 
dependencia y una significativa afectación en la vida del individuo.  
 
1.2 Desarrollo cerebral en la adolescencia 
 
Las evidencias y correspondencia encontrada en los estudios post-
mortem (Huttenlocher y Dabholkar, 1997; Huttenlocher, De Courten, Garey y 
Van der Loos, 1983) y los estudios de imagen por resonancia magnética (RM) 
(Giedd et al., 2010; Gogtay et al., 2004), demuestran la existencia de cambios 
cerebrales estructurales y funcionales durante el desarrollo de la infancia a la 
edad adulta extendiéndose hasta la tercera década de la vida (Casey, Duhoux 
y Malter Cohen, 2010; Petanjek et al., 2011; Sowell et al., 2003). Varios 
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estudios han mostrado diferencias en la organización dentro de y entre las 
redes funcionales entre la infancia y la edad adulta, con cambios significativos 
que ocurren durante la adolescencia (Fair et al., 2007; Fair et al., 2008; Fair et 
al., 2009; Power, Fair, Schlaggar y Petersen, 2010).  
A rasgos generales nos es útil destacar que ocurren dos importantes 
sucesos neurobiológicos como parte del proceso madurativo del cerebro. El 
primero de ellos, se basa en una reorganización sináptica que busca 
incrementar la densidad de conexiones sinápticas, una sobreproducción; 
posteriormente se efectúa una eliminación o poda de las sinapsis que fueron 
poco utilizadas, este proceso se extiende desde la adolescencia hasta la fase 
del cerebro adulto (Bourgeois, Goldman-Rakic y Rakic, 1994; Crews, He y 
Hodge, 2007). Además, este proceso favorece la comunicación entre las redes 
neurales, haciendo a los circuitos sinápticos más eficientes (Casey, Galvan y 
Hare, 2005). El segundo, denominado mielinización, consiste en la formación 
de vainas de mielina que rodean a los axones e incrementan la velocidad de 
conducción de la información neural (Perrin et al., 2009); añadido a esto, 
modulan la sincronía de los patrones de activación neuronal que crean redes 
funcionales en el cerebro (Fields y Stevens-Graham, 2002). Se ha comprobado 
que la poda sináptica tiene lugar relativamente pronto en regiones sensoriales y 
motoras a comparación de otras regiones corticales de orden superior que 
presentan un desarrollo más tardío (Fuster, 2002); de la misma forma, las 
regiones que finalizan más tarde el proceso de mielinización son las áreas 
asociativas de orden superior (Fuster, 2001). Así, las regiones implicadas en 
funciones primarias, como el sistema motor y sensorial, son las primeras en 
madurar mientras que las áreas de asociación relacionadas con funciones 
superiores, lo hacen más tarde como son las áreas parietales, temporo-
mediales y especialmente la corteza prefrontal (Sowell et al., 2004).  
El proceso de maduración cerebral se ha relacionado con el desarrollo 
cognitivo; de esta forma, el desarrollo de los procesos cognitivos será 
modulado por los procesos de reorganización sináptica y de mielinización. En 
varias investigaciones se ha observado que a medida que la CPF y otras áreas 
de orden superior se desarrollan, las funciones cognitivas que sustenta cada 
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región, como el control inhibitorio, la memoria de trabajo o la toma de 
decisiones, experimentan mejoras significativas (Hooper, Luciana, Conklin y 
Yarger, 2004; Luna y Sweeney, 2004; Tamm, Menon y Reiss, 2002). Otro 
estudio encontró que, en comparación con los adultos, los adolescentes 
muestran más débiles influencias moduladoras de arriba hacia abajo de las 
áreas frontales durante la realización de diferentes tareas (Hwang, Velanova y 
Luna, 2010). Por tanto, la adolescencia será un periodo en el que 
progresivamente irá aumentando la complejidad de las distintas funciones 
cognitivas de orden superior. 
 
Pasando a analizar los cambios estructurales, los hallazgos más 
consistentes han revelado algunos cambios madurativos interesantes en la 
estructura del cerebro, la mayoría de los estudios comprueba que: en primer 
lugar, existe una falta de cambio significativo en el volumen cerebral después 
de los cinco años de edad (Giedd et al., 1996; Reiss, Abrams, Singer, Ross y 
Denckla, 1996). En segundo lugar, confirman la disminución significativa de la 
sustancia gris después de los 12 años de edad (Giedd et al., 1999). La materia 
gris tiene un patrón de desarrollo en forma de U invertida (Thompson et al., 
2005); durante la niñez se produce un incremento en el volumen (alcanzando 
su punto máximo en la pubertad), seguido de un descenso en la adolescencia. 
Varios estudios han comprobado los cambios en la materia gris en aspectos 
como el volumen, la densidad y el espesor (Ostby et al., 2009; Paus, 2005; 
Shaw et al., 2008; Tamnes et al., 2010). En tercer lugar, demuestran el 
aumento de la sustancia blanca durante la infancia y la adolescencia 
(Lenroot et al., 2007), este incremento refleja la acción del proceso de 
mielinización de los axones implicando una mejora en la conducción (Tamnes 
et al., 2010). Sin embargo, estudios con resonancia magnética han descrito que 
los cambios en los tractos de sustancia blanca son muy variables, en algunos 
casos son lineales, progresivos, y en otros no lineales (Giedd et al., 1999, Lebel 
y Beaulieu, 2011; Ostby et al., 2009; Paus et al., 1999). Del mismo modo que 
los funcionales, los cambios estructurales están relacionados con los que se 
dan cognitivamente; un estudio comprobó que existía una asociación entre la 
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maduración estructural del lóbulo prefrontal y la capacidad de memoria (Sowell, 
Thompson, Tessner y Toga, 2001). En otro estudio se mostró que el desarrollo 
de la capacidad de la memoria de trabajo correlaciona positivamente con la 
conectividad prefrontal-parietal; este último estudio también explicó que el 
incremento de la sustancia blanca es parte fundamental en la maduración del 
cerebro y aún lo será mayor en las regiones relativamente más restringidas de 
materia blanca (Nagy, Westerberg y Klingberg, 2004). Por tanto, se establece 
una relación entre el aumento de sustancia blanca y el desarrollo de las 
funciones cognitivas específicas. 
 
Podríamos concluir confirmando que existe evidencia actual que revela 
que los cambios en el desarrollo cerebral, estructurales y funcionales, pasan 
por un proceso de maduración y que este proceso lo podríamos interpretar 
como una puesta a punto de las capacidades cognitivas que sustenta (Amso y 
Casey, 2006).  
 
1.3 Alteraciones cerebrales estructurales y funcionales por CIA 
 
Los signos y síntomas de una intoxicación etílica son muy populares y 
conocidos socialmente, no obstante se quita importancia al hecho de que esta 
intoxicación se asocia a altas concentraciones de alcohol alcanzadas en sangre 
que finalmente implican niveles de etanol en el cerebro. Entre los distintos 
efectos producidos por el consumo intensivo de alcohol, nos llama la atención 
principalmente el efecto tóxico que ejerce sobre el sistema nervioso central. 
Varios estudios han comprobado la variedad de mecanismos afectados por la 
ingesta como son los moleculares, neuroquímicos, celulares y genéticos, entre 
otros (Alfonso-Loeches y Guerri, 2011; Gilpin y Koob, 2008). Estas alteraciones 
podrían explicar las resultantes formas adictivas de consumo al igual que los 
deterioros cognitivos finales (Harper y Matsumoto, 2005; Lindford-Hughes et 
al., 2003). Sus repercusiones se pueden observar desde una simple borrachera 
o un par de días de consumo elevado; estudios en animales han comprobado 
la neurodegeneración de ciertos circuitos cerebrales y las resultantes 
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alteraciones cognitivas (Obernier, White, Swartzwelder y Crews, 2002), además 
se aprecia que dicha neurodegeneración se hará visible de forma temprana 
durante el consumo (Obernier, Bouldin y Crews, 2002). Por lo que, sabemos 
que el cerebro es la diana principal del alcohol alterando su estructura y 
función. A continuación presentaremos una revisión de estas alteraciones. 
 
Iniciamos con la comprobación de diversos estudios con animales que 
han observado que el cerebro adolescente es particularmente sensible a los 
efectos perjudiciales del consumo intensivo de alcohol. Estructuralmente se ha 
comprobado que ratas adolescentes con patrón CIA, en comparación con las 
adultas, poseen una alta afectación estructural en regiones como el hipocampo, 
la CPF, áreas que se corresponden con regiones de la corteza orbitofrontal y 
temporal (Crews, Braun, Hoplight, Switzer y Knapp, 2000; Pascual, Pla, Miñarro 
y Guerri, 2014; White y Swartzwelder, 2004). Otro estudio en ratas 
adolescentes con patrón CIA explicó los efectos sobre el comportamiento a 
largo plazo por deterioro en hipocampo, neocórtex y cerebelo (Pascual, Blanco, 
Cauli, Minarro y Guerri, 2007). A nivel neurocognitivo, se observó que las ratas 
adolescentes expuestas a un patrón CIA, a comparación de las adultas, 
presentan un rendimiento menor en tareas de memoria y aprendizaje (Risher et 
al., 2013; Sircar y Sircar, 2005; White y Swartzwelder, 2005). Por tanto, los 
estudios con modelos animales apuntan a una mayor vulnerabilidad del cerebro 
adolescente a los efectos neurotóxicos del alcohol, debido a los importantes 
cambios estructurales y funcionales que experimenta el sistema nervioso 
durante esta etapa (Crews y Nixon, 2009; Spear, 2014). 
 
Respecto a los estudios en humanos, en los últimos años se han ido 
sumando evidencias de este tipo de alteraciones; anteriormente comentamos 
que la poda cortical es un componente clave del desarrollo neuronal de los 
adolescentes (Jernigan y Gamst, 2005; Ostby et al., 2009); sin embargo en 
comparación con los controles los sujetos con patrón CIA mostraron una 
reducción anormalmente alta en el volumen de estas áreas durante su 
maduración (Lindsay et al., 2014). En el estudio de Bjork, Grant y Hommer 
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(2003) se investigó el efecto del alcohol sobre el tamaño total del cerebro y 
hallaron que, en comparación con el grupo control, el grupo de consumo tuvo 
significativamente menor volumen cerebral y este correlacionaba con el número 
de años de consumo excesivo de alcohol que habían reportado los sujetos. En 
consecuencia, el consumo intensivo de alcohol en los adolescentes está 
vinculado a la reducción en volumen de varias regiones cerebrales. Este hecho 
nos permite identificar dianas cerebrales del alcohol, una de ellas es el 
hipocampo.  
Los adolescentes que empiezan a beber a edades más tempranas 
presentan un hipocampo significativamente menor en tamaño que aquellos que 
empiezan más tarde, esto se ha destacado especialmente en el hipocampo 
Izquierdo (Medina, Schweinsburg, Cohen-Zion, Nagel y Tapert, 2007; Nagel, 
Schweinsburg, Phan y Tapert, 2005). Estudios con resonancia magnética 
nuclear (RMN) también verifican la reducción en volumen del hipocampo en 
jóvenes (De Bellis et al., 2000), además se han descrito alteraciones en la 
organización del citoesqueleto del hipocampo (Romero et al., 2010). Resaltar 
que el hipocampo es una región fundamental para la codificación mnésica, la 
recuperación y el aprendizaje. A nivel clínico, el abuso etílico produce 
problemas mnésicos, de aprendizaje y concentración, que son la consecuencia 
de la pérdida de volumen hipocampal detectado en estos pacientes (Coles et 
al., 2010). No obstante, no es la única región particularmente afectada, es 
comprobada la reducción del volumen cerebral primordialmente en las regiones 
subcorticales y temporales (Lindsay et al., 2014). La reducción en peso y 
volumen del cerebro tiene su base en la pérdida ponderal de sustancia blanca y 
gris. Resultados obtenidos mediante imagen por tensor de difusión (ITD), han 
mostrado que los adolescentes con un patrón CIA presentan menor índice de 
complejidad estructural de los axones mielinizados en diversos fascículos, 
incluyendo los distintos tipos de tractos cerebrales de proyección, asociación y 
comisurales (Jacobus et al., 2009; McQueeny et al., 2009). Esta pérdida ocurre 
de forma primaria y fundamental en la corteza prefrontal (De Bellis et al., 2005; 
Gazdzinski, Durazzo, Mon, Yeh y Meyerhoff, 2010; Medina et al., 2008), 
aunque también ocurre en cuerpo calloso, zonas diencefálicas (tálamo, 
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hipotálamo y subtálamo) (Matsushita y Higuchi, 2007) y cerebelo (Harper, 
Dixon, Sheedy y Garrick, 2003). De hecho, el efecto del consumo de alcohol 
sobre el tálamo ha sido conocido durante décadas, estudios en neuroimagen y 
en vivo revelaron contracción del tálamo en sujetos dependientes del alcohol y 
sin complicación neurológica patente (Cardenas, Studholme, Gazdzinski, 
Durazzo y Meyerhoff, 2007; Chanraud et al., 2007; Pitel et al., 2012; Sullivan, 
Rosenbloom, Serventi, Deshmukh y Pfefferbaum, 2003). Respecto al cerebelo, 
se ha observado la reducción del volumen y una menor densidad tanto de la 
sustancia gris como de sustancia blanca en los jóvenes CIA comparados con 
consumidores ocasionales (Lisdahl, Thayer, Squeglia, McQueeny y Tapert, 
2013). Una investigación que aporta una visión integradora, es el estudio de 
Luciana, Collins, Muetzel y Lim (2013), donde se comprobó una disminución en 
el grosor cortical en la circunvolución frontal media derecha, así como un 
menor desarrollo de materia blanca en el hemisferio derecho precentral, en la 
circunvolución lingual, la circunvolución temporal media y la corteza cingulada 
anterior.  
De igual forma que con la sustancia blanca, se ha comprobado 
disminución de la densidad de materia gris en los jóvenes consumidores, dicha 
reducción se localizó en la región lateral izquierda frontal, temporal y lóbulos 
parietales (Fein et al., 2013); contrariamente, se ha apreciado un mayor 
volumen de sustancia gris en el estriado ventral o núcleo accumbens (NAcc) en 
los jóvenes con CIA, este aumento en el volumen parece sugerir una relativa 
inmadurez neuroestructural en la población CIA (Howell et al., 2013). Por 
último, un estudio reciente ha descrito redes cerebrales que se ven 
especialmente afectadas por los efectos nocivos del consumo crónico y 
excesivo de alcohol, entre ellas destaca el circuito fronto cerebeloso, en los 
cuales el tálamo juega un papel clave (Pitel et al., 2015). A rasgos generales y 
a manera de resumen, el patrón de consumo CIA en la adolescencia se asocia 
con anomalías en la sustancia blanca y en la sustancia gris. Algunos estudios 
informan de cambios estructurales específicos en la corteza frontal, mientras 
otros hablan de una extensión mayor localizando atrofia en cortezas temporal 
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medial, parietal, cerebelo y estructuras subcorticales como el hipocampo 
(Espert y Gadea, 2012).  
 
 Entrando en el funcionamiento neurocognitivo, se ha comprobado que el 
alcohol retrasa el procesamiento neuronal y causa una reducción en su 
eficiencia (Khan y Timney, 2007). Además, se ha observado que el consumo 
intermitente de alcohol puede constituir un riesgo mayor para el funcionamiento 
neurocognitivo que el consumo regular de alcohol (Stephens y Duka, 2008). 
Algunas investigaciones han informado sobre la variabilidad funcional 
producida en el cerebro a causa del consumo intensivo de alcohol; entre ellas, 
encontramos que una detectó, mediante resonancia magnética funcional (RMf) 
en una tarea de memoria de trabajo, una disminución del consumo de oxígeno 
de la circunvolución precentral izquierda, el cerebelo y cortex parietal bilateral 
en adolescentes con patrón CIA (Tapert et al., 2004).  
Otras investigaciones aportan una visión complementaria al explorar 
marcadores de riesgo, observando las diferencias neuronales que se producen 
antes y después de la iniciación del consumo excesivo de alcohol; así 
comprobaron la existencia de una previa actividad neural al consumo intensivo 
de alcohol, en la que diferencialmente hay menor activación en regiones fronto-
parietales en aquellos jóvenes que posteriormente tendrán un patrón CIA y 
también se perciben diferencias en el funcionamiento cerebral que surge de los 
efectos del CIA, reflejando mayor actividad en regiones fronto-parietales en los 
sujetos con patrón CIA (Squeglia et al., 2012; Wetherill, Squeglia, Yang y 
Tapert, 2013). 
  
Por último, se ha interpretado que existen cambios de tipo 
compensatorio en el funcionamiento cerebral por parte de los sujetos CIA; 
algunos estudios han comprobado un incremento de la actividad neural en 
regiones de la CPF, corteza temporal, el hipocampo y el área motora 
suplementaria que permitirían un rendimiento conductual equivalente al de los 
sujetos control (Campanella et al., 2013; Squeglia, Schweinsburg, Pulido y 
Tapert, 2011). También, se han encontrado diferencias en la actividad cerebral 
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que podrían ser el resultado de un uso de memoria alternativo durante el 
proceso de codificación y el aprendizaje, realizando un mayor esfuerzo 
cognitivo para resolver correctamente la tarea por parte de los sujetos CIA. 
Específicamente los sujetos CIA reflejan mayor activación en regiones fronto-
parietales y una menor activación en regiones occipitales y el área cingulada, 
entre otras (Schweinsburg, McQueeny, Nagel, Eyler y Tapert, 2010; 
Schweinsburg, Schweinsburg, Nagel, Eyler, Tapert, 2011).  
 
En resumen, los estudios anteriormente revisados indican que beber a 
edades tempranas afecta los procesos neuromadurativos, se observa menor 
espesor cortical en regiones frontales y subcorticales, y áreas especificas del 
cerebro alteradas que resultan criticas para los procesos cognitivos; también se 
comprueba que el consumo intensivo de alcohol constituye un riesgo para la 
salud de los jóvenes, les predispone a sufrir variaciones estructurales, con 
déficits en la sustancia blanca y sustancia gris, además de cambios funcionales 
observados en una sobre actividad (López-Caneda et al., 2014), que se ha 
interpretado como un mecanismo de tipo compensatorio, cuyo fin sería el de 
contrarrestar la baja actividad observada en otras regiones cerebrales para 
conseguir mantener un rendimiento conductual igual al de los sujetos sin 
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2. MEMORIA EPISÓDICA 
 
Como ya sabemos, la memoria es de gran utilidad para nuestra vida y 
gracias a ella podemos aprender de lo que hemos vivido; y lo que aún es más 
importante, nos da un sentido de continuidad, saber quiénes somos. Esta 
valiosa capacidad nos permite guardar los acontecimientos del pasado, 
recordar, traer al presente la información y/o sucesos que aprendimos a través 
de la experiencia. 
 
2.1 Memoria episódica: aproximación conceptual 
 
Una cuestión que ha suscitado bastante interés es el hecho de que un 
solo concepto de memoria abarque tan diversas acciones, habilidades y 
conocimientos. William James (1890) en su clásica obra Principios de 
Psicología aborda este tema y propone una distinción entre memoria primaria y 
memoria secundaria; está clasificación sigue un criterio temporal, la memoria 
primaria la describe como frágil y de corta duración mientras que la secundaria 
es permanente. Esta clasificación hoy en día la conocemos como memoria a 
corto plazo y memoria a largo plazo (Atkinson y Schiffrin, 1968).  
La memoria a largo plazo (MLP) se ha clasificado en dos grandes 
sistemas, la memoria implícita o no declarativa y la memoria explícita o 
declarativa. Esta distinción se establece basándose en la cualidad funcional 
que expresa cada sistema; es decir, atendiendo a su forma de operar. Así, Graf 
y Schacter en 1985 denominaron Memoria implícita a aquella en la que la 
capacidad de recordar se realiza sin la necesidad de la conciencia o intención 
consciente, solo podemos observar sus efectos mediante la mejora en la 
ejecución de las tareas entrenadas, por lo que también es conocida como 
memoria no declarativa (Squire y Knowlton, 1995); también designaron la 
Memoria explícita como aquella que resulta de la reflexión consciente de 
experiencias anteriores o conocimientos (Squire y Knowlton, 1995), es decir, 
que puede ser compartida mediante enunciados declarativos. Dentro de la 
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memoria declarativa Schacter y Tulving (1994) distinguieron dos tipos: memoria 
episódica y memoria semántica. Fue Tulving en 1972 quien definió la memoria 
semántica como el conocimiento sobre palabras y conceptos (sus propiedades 
e interrelaciones). Por otra parte, describió la memoria episódica como el 
conocimiento consciente de acontecimientos o episodios datados 
temporalmente, localizados espacialmente y experimentados personalmente.  
El componente episódico se ha caracterizado por reflejar una 
especificidad espacio-temporal que integra imágenes sensoriales, cognitivas y 
emocionales (Brewer, 1986; Conway, 2001; Conway y Pleydell-Pearce, 2000; 
Tulving, 2001). Actualmente sabemos que los episodios no se limitan 
únicamente a los detalles que hablan de ¿Cuándo? y ¿Dónde? sino que 
también ponen de relieve la unión del tiempo subjetivo, la conciencia 
autonoética y el yo (Tulving, 2005). Sin embargo, el punto de inflexión más 
importante en el desarrollo conceptual de la memoria episódica ha sido la 
distinción de la conciencia autonoética como una propiedad determinante en la 
experiencia del recuerdo; está implica que el sujeto tenga la sensación de que 
está reviviendo sus recuerdos, es decir, realiza una re-experimentación donde 
mentalmente "viaja atrás en el tiempo". Este componente es el que distingue el 
sistema semántico del sistema episódico, debido a que particularmente la 
memoria episódica depende de la conciencia autonoética (Tulving, 2005; 
Wheeler, Stuss y Tulving, 1997).  
La memoria por tanto, no es un proceso unitario ni homogéneo. Se ha 
descrito el concepto de sistema de memoria como el conjunto correlacionado 
de procesos cuyo fin es permitirnos, a través de la experiencia, adquirir 
información de distinto tipo, para almacenarla de acuerdo con unos principios 
de orden y duración determinada para, finalmente, poder recuperarla (Tulving, 
1985; 1987; Squire, 1987). Markowitsch (2000), define la memoria en general 
como “una función cognitiva que permite al ser humano registrar las diferentes 
informaciones que llegan al cerebro, almacenarlas y utilizarlas cuando sea 
necesario”. De una forma más precisa Sherry y Schacter (1987) definen el 
sistema de memoria como “una interacción entre mecanismos de adquisición, 
retención y recuperación”. Esto nos permite comprender que la memoria 
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incluye un complejo conjunto de procesos que permiten que la información 
nueva sea codificada, almacenada y recuperada. Por lo tanto, deducimos que 
no podemos limitarnos a comprender la memoria humana exclusivamente 
atendiendo a su gran y característica capacidad de almacenamiento ó 
retención. Es de vital importancia conocer las distintas maneras en que se 
expresa, comprender su papel en el procesamiento de la información y el 
aprendizaje en general. Anteriormente hemos analizado los aspectos 
temporales y organizativos de la memoria, sin embargo, otra manera de 
abordar la memoria es centrándonos en sus procesos. Hay un alto grado de 
acuerdo en que existen tres procesos cognitivos que corresponden con tres 
fases en el aprendizaje de la información, estos son: codificación, 
almacenamiento y recuperación (Baddeley, 1999; Ruiz-Vargas, 1991).  
 
 
2.1.1 Proceso de codificación 
 
Podríamos entender por codificación, el proceso mediante el cual la 
información proveniente de nuestra experiencia perceptiva se transforma en 
una representación o imagen mental (Medin, Ross y Markman, 2001; Smith 
y Kosslyn, 2008). Bauer, Tobias y Valenstein (1993) la definen como "un 
producto de análisis en el que los sujetos manipulan cognitivamente las 
características de la información que acaban de analizar a fin de permitir un 
almacenamiento diferenciado". Para ello, ocurren una serie de sucesos que 
persiguen transformar estímulos sensoriales en pautas de información 
significativa y asimilable. Por tanto, en la codificación influyen varios procesos 
cognitivos que producen patrones de activación cerebral inmediatamente antes 
y después de la codificación en sí misma, los cuales pueden predecir el éxito o 
el fracaso de la memoria (Cohen et al., 2015).  
Uno de estos procesos, que juega un papel fundamental, es el grado de 
atención que se presta a la información y el nivel de elaboración de la misma. 
La atención es importante para las manifestaciones conductuales y neuronales 
de la memoria (Chun y Turk-Browne, 2007). Se ha comprobado que la falta de 
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orientación y control atencional provocan el acceso de información irrelevante a 
nuestra memoria de trabajo, por lo que dicha información es susceptible de ser 
codificada en nuestra memoria a largo plazo (Rissman, Gazzaley y D'Esposito, 
2009), interfiriendo de esta manera en la precisión con que codificamos los 
estímulos relevantes para nuestra tarea. La participación del control atencional 
en la codificación de información es indispensable para asegurarnos que la 
información que estamos convirtiendo en imagen mental es útil y nos acerca a 
los objetivos deseados.  
 
Por otra parte, la codificación se caracteriza por elaborar la información 
en distintos niveles de significación, pasando de un nivel elemental o superficial 
a un nivel mucho más profundo en el que se interpreta el significado y también 
se relaciona con otros contenidos. En esta misma línea, la teoría de los niveles 
de procesamiento aporta que el proceso de la información cubre distintos 
aspectos o propiedades del estímulo, con operaciones que dan lugar a distintos 
niveles de profundidad (Craik y Lockhart, 1972). Es decir, explica que los 
estímulos y acontecimientos que recordaremos mejor son aquellos que hemos 
procesado activamente y a un nivel más profundo para extraer el significado 
(Smith y Kosslyn, 2008). 
Craik y Tulving (1975) comprobaron que la codificación se beneficia de 
la elaboración del significado de la información nueva. Lo exploraron dando a 
un grupo de sujetos tres frases que se diferenciaban en el grado de 
complejidad semántica; demostraron que el recuerdo de las frases aumentaba 
en función de la complejidad de la frase. Lo que refleja un aspecto cuantitativo 
del nivel de elaboración, o extensión de la codificación, que finalmente mediará 
en la formación de memoria. El nivel de procesamiento es tanto más profundo y 
extenso cuanto en mayor grado atiende al significado de los estímulos o 
elementos informativos. Por lo tanto, un concepto o un conjunto de palabras 
relacionadas pueden procesarse en términos semánticos a nivel profundo. Un 
nivel de procesamiento semántico, basándonos en el significado, implica una 
mayor elaboración produciendo un código más elaborado y duradero.  
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Justamente en la medida en que los estímulos o elementos informativos 
sean más profundamente procesados mejor será la codificación y posterior 
recuperación. En varias ocasiones ha sido comprobado el planteamiento que 
explica que el nivel de procesamiento ejerce un efecto relevante en la memoria, 
encontrando que el procesamiento y codificación a nivel profundo permiten una 
mejor comprensión y retención, favoreciendo la recuperación (Brown y Craik, 
2000; Craik y Lockhart, 1986; Howard, 1995; Neisser, 1998; Rajaram, 1993). 
Ahora bien, es claro que existen notables diferencias individuales en el modo 
en que se procesa la información. Esto sucede al utilizar estrategias más 
frecuentes, de uso generalizado entre la mayoría de los sujetos, u otras más 
específicas que desarrolla cada individuo. Por ello, el funcionamiento del 
sistema de procesamiento de la información y el del sistema de memoria son 
mutuamente dependientes (Benedet y Alejandre, 1998).  
 
El uso de estrategias de elaboración de la información, implica la puesta 
en marcha de procesos y operaciones de codificación que facilitan la 
organización de la nueva información, integrarla y relacionarla (Elosúa y 
García, 1993). Existe una variedad de estrategias de memoria tales como la 
repetición de la información, la creación de relaciones entre elementos, 
agrupación en categorías semánticas y la codificación verbal de los estímulos 
no verbales, entre otras. Su influencia sobre el rendimiento en la capacidad de 
memoria se ha demostrado como muy favorable (Muñoz-Céspedes y Tirapu-
Ustárroz, 2001). Además, dentro de las estrategias mnemotécnicas, el uso de 
las estrategias semánticas se ha considerado como uno de los recursos más 
eficaces en comparación con otros (Sohlberg y Mateer, 2001), como por 
ejemplo, el uso de estrategias seriales que parecen más indicadas para el 
aprendizaje de conjuntos de elementos de cierta extensión (Benedet y 
Alejandre, 1998). Estos dos tipos de estrategias, de organización semántica y 
serial, son esenciales para el proceso de codificación. Por una parte, las tareas 
que requieren estrategias semánticas implican la habilidad para organizar, 
categorizar y retener la información creando grupos a partir de su significado. 
Es necesario que esa estructura semántica, que es inherente al material, sea 
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retenida y manipulada por la memoria para almacenar los datos en bloques de 
significado y así facilitar su posterior recuperación (Baldo y Shimamura, 2002; 
Benedet y Alejandre, 1998) e incluso permitir que la nueva información sea 
significativa para poder integrarla en las redes categoriales que existen en 
nuestro cerebro (Shimamura, 2003). Por otra parte, las estrategias seriales 
implican la tendencia a recordar los elementos de un conjunto en el mismo 
orden en que fueron presentadas. Según Baldo y Shimamura (2002) esta 
estrategia es menos efectiva ya que se basa simplemente en la estructura 
superficial de la información a aprender. Como anteriormente comentamos, la 
información superficial es más rápidamente olvidada que la información 
proposicional. No obstante, la manipulación, el uso de estrategias de 
codificación y la organización que hacemos de la información a partir de su 
significación beneficia en gran medida al aprendizaje. Actualmente sabemos 
que, con frecuencia, el mayor uso de estrategias semánticas se asocia positiva 
y significativamente con un mejor rendimiento en pruebas que evalúan 
recuerdo (Kirchhoff, 2009; Sohlberg y Mateer, 2001) y reconocimiento a corto y 
largo plazo (Del valle y Urquijo, 2015); Además, el uso de estrategias 
semánticas resulta más eficaz que el uso de estrategias seriales (Introzzi, 
Urquijo y López Ramón, 2010). 
 
En resumen, podemos referirnos a Tulving y Thomson (1973) cuando 
afirman: “Las operaciones específicas de codificación realizadas sobre aquello 
que percibimos determinan lo que se almacena, y lo almacenado determina 
qué índices de recuperación son efectivos proporcionando acceso a lo 
almacenado”. Así podemos entender que la codificación determina la calidad 
de la huella de memoria e incide en el posterior almacenamiento de la 
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2.1.2 Proceso de almacenamiento 
 
El almacenamiento de la información comienza en el momento en que 
se ha generado una nueva representación mental susceptible de mantenerse 
en la MLP. Este proceso, también denominado como consolidación de la 
información, lo describió Milner (1966) como el proceso que sigue al de 
codificación y que interactúa con el almacén de memoria a corto plazo para que 
la información pase a un almacén permanente. El hecho de que la información 
permanezca la convierte en estable a largo plazo, dejando de ser frágil y 
susceptible de eliminación (Wixted, 2004). Por tanto, la consolidación suele 
entenderse como un equivalente a la huella de memoria perdurable que 
mantiene la información disponible para acceder a ella cuando se le requiera. 
Por otra parte, la duración del proceso de consolidación es variable, pudiendo 
ser de días, meses o años, depende del sistema de memoria y del tipo y 
complejidad de la información (Dudai, 2012). Algunos estudios han identificado 
sujetos con afectación hipocámpica y temporomedial que reflejan dificultades 
en el proceso de almacenamiento; lo han observado al comprobar que estos 
sujetos son capaces de entender y analizar la información, lo que indica un 
adecuado proceso de codificación, pero se ven incapaces de mantener dicha 
información resultando una tasa de olvido muy alta (Bauer, Grande y 
Valenstein, 2003; Sohlberg y Mateer, 2001). El olvido suele interpretarse como 
la pérdida de información por el paso del tiempo y la imposibilidad de recuperar 
la información generando vacíos o lagunas. No obstante, se ha comprobado 
que el olvido no es sólo el resultado del desvanecimiento de las huellas de 
memoria con el tiempo, se ha visto que en ocasiones existe interferencia de 
otros aprendizajes. Esta última opción nos permite destacar dos términos 
relevantes: la interferencia retroactiva, que es la pérdida de información 
memorizada a causa de un aprendizaje posterior, y la interferencia proactiva, 
que es la interferencia provocada por una memoria previa en el aprendizaje de 
nueva información (Baddeley, 1995).  
Entendemos por tanto que el almacenamiento de la información está 
determinado por el paso del tiempo y la potencial interferencia de otros 
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aprendizajes. Esto afecta a la cantidad de información que podemos retener, a 
las representaciones mentales que hemos creado y al recuerdo de las mismas, 
ya que pueden debilitarse progresivamente y perderse.  
 
2.1.3 Proceso de recuperación 
 
La recuperación se entiende como un proceso cognitivo de varias etapas 
caracterizado por realizar la búsqueda en los almacenes de memoria, 
restablecer la representación mental y producir una respuesta (Tulving, 1983). 
Gracias a este proceso podemos extraer la información que fue previamente 
codificada y almacenada en nuestra memoria a largo plazo para, 
posteriormente, utilizar dicha información en un momento determinado o emitir 
una conducta (Simons y Spiers, 2003). Por tanto, es un proceso muy 
importante ya que constituye la vía de acceso a nuestras memorias, incluso 
cuando nuestra cantidad de información es limitada.  
 
Es relevante conocer los factores que influyen en el proceso de 
búsqueda y que al estar presentes son determinantes en el éxito de la 
recuperación. Algunos de los que se han identificado son la disponibilidad de 
claves, que facilitan el acceso a la huella de memoria, y las estrategias de 
recuperación empleadas (Gil Orejudo, et al., 2012). Atendiendo a las claves de 
recuperación, sabemos que en algunas ocasiones el olvido de información no 
sucede por la pérdida de esta si no por la dificultad de acceder a ella al no 
poseer las claves adecuadas para explorar la memoria. Esto sucede debido a 
que nuestra capacidad de recuperación está influida por señales o claves de 
recuperación. Tulving y Osler (1968) argumentaron que una clave de 
recuperación sólo será eficaz si es codificada en el momento del aprendizaje. 
Así, posteriormente en la recuperación, el sujeto tendrá una mayor posibilidad 
de recordar la información al utilizar las mismas claves que se generaron en el 
momento de la codificación. De hecho, Tulving (1983) resalta que el proceso de 
recuperación es efectivo cuando se produce la acción conjunta de dos factores: 
por un lado, la información proporcionada por las variables de codificación, esto 
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es la huella de memoria; por otro lado, la información que aportan las variables 
de recuperación, es decir la información que aportan las claves de 
recuperación. Por tanto, nuestra posibilidad de recordar depende de las claves 
que fueron codificadas en nuestra memoria en el momento en que estábamos 
adquiriendo la información, y del hecho de que dichas claves estén disponibles, 
accesibles, para que actúen oportunamente en el momento de la recuperación 
(Medin et al., 2001).  
 
Un intento de relacionar las condiciones del aprendizaje con las 
condiciones de recuperación de la información sucede en el principio de 
especificidad de la codificación que explica cómo una gran variedad de 
características o aspectos de la información pueden convertirse en señales 
para el proceso de recuperación de lo ya aprendido; todo esto es posible 
siempre que se haya incluido específicamente en el momento de la 
codificación. Tulving y Thomson (1973) demostraron que este principio se 
justifica al destacar que los procesos de codificación son fijos e iguales para 
distintas tareas y que el acceso a la información almacenada será por medio de 
claves de recuperación. Por otra parte, comentan que la efectividad de las 
claves no depende sólo de su especificidad sino también de la congruencia 
existente entre las operaciones realizadas durante la codificación y la 
recuperación. Es decir, ninguna clave de recuperación, aún estando asociada 
al ítem a recordar, puede ser efectiva a no ser que ese ítem fuese codificado 
específicamente con respecto a esa clave en el momento de estudio. Esto es, 
una clave de recuperación sólo facilitará el recuerdo en la medida en que dicha 
clave fuera utilizada en el proceso de codificación. Con todo lo anterior 
entendemos que la implicación del significado en la codificación, junto a la 
disponibilidad de las adecuadas claves de recuperación, producen los grados 
más altos en el rendimiento mnésico (Brown y Craik, 2000). 
 
Otro de los factores llamativos del proceso de recuperación es el papel 
que desempeñan las estrategias de memoria. Algunos estudios han podido 
comprobar que en el rendimiento en tareas de memoria episódica son 
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determinantes las estrategias nemotécnicas individuales que utiliza cada sujeto 
en las situaciones de recuerdo (Kondo et al., 2005; Raposo, Han y Dobbins, 
2009). Las estrategias de recuperación de la información serán, por tanto, las 
encargadas de optimizar la búsqueda de información que hemos almacenado 
en nuestra MLP. Entre las más convencionales se encuentran las estrategias 
seriales que permiten relacionar las huellas de memoria según el orden en el 
que los elementos fueron presentados: el sujeto trata de recordar los elementos 
en el orden en que los percibió. Así, el hecho de recordar un estimulo evoca al 
siguiente debido a que con la repetición se produce una cierta asociación entre 
ellos. Por su parte, las estrategias de tipo semántico implican un procesamiento 
más profundo de la información, ya que se utilizan las categorías a las que 
pertenecen estos elementos: el sujeto agrupa los estímulos en categorías y 
utiliza estas como medio para recuperar las unidades. 
 
En el estudio del proceso de recuperación también es interesante 
conocer las distintas maneras de evocar la información disponible en la 
memoria; algunas de estas son el recuerdo libre, el recuerdo con claves y el 
reconocimiento. Utilizar las modalidades de recuerdo libre y con claves, 
conlleva un doble proceso: en primer lugar, generar elementos de información 
que concuerden con los criterios de la búsqueda; este paso se ve 
considerablemente simplificado en el recuerdo con claves puesto que se 
reduce el número de opciones a generar. En segundo lugar elegir, de entre las 
opciones generadas, aquella que consideremos como la respuesta adecuada. 
En las tareas de reconocimiento no es necesario generar un conjunto de 
opciones puesto que estas nos vienen ya establecidas y el trabajo consiste en 
chequear cada una de esas opciones para elegir la que consideremos como 
opción adecuada. No obstante, la memoria de reconocimiento también implica 
al menos dos acciones diferenciadas: una es discriminar la familiaridad y la otra 
poner en marcha el posterior recuerdo. A rasgos generales, las pruebas de 
reconocimiento contienen un contexto verbal con claves o señales que resultan 
esenciales para la recuperación. Así, la particularidad entre recordar y 
reconocer suele residir en el número de claves que estén disponibles (Best, 
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2001). Sumado a todo lo anterior, es útil resaltar que existen varios estudios 
que apoyan la teoría clásica de los defectos en la recuperación (Caine, 
Bamford, Schiffer, Shoulson y Levy, 1986; Rao, Leo y Aubin-Faubert, 1989; 
Van den Burg, van Zomeren, Minderhoud, Prange y Meijer, 1987). Estos 
estudios explican que cuando el nivel de ejecución en las tareas de recuerdo 
libre es inferior a la norma y el de reconocimiento es normal, el perfil mnésico 
refleja una afectación en los procesos de recuperación. Si el sujeto ha sido 
capaz de reconocer los elementos previamente presentados, se entiende que 
la información fue correctamente codificada y almacenada; por lo que el 
inconveniente estaría en un fallo en las estrategias de búsqueda, estas no 
estarían permitiendo un acceso adecuado a la información o bien que el sujeto 
podría haber adquirido y almacenado más información de la que puede dar 
cuenta. Por el contrario, si el nivel de desempeño, tanto en las tareas de 
recuerdo libre como en las de reconocimiento es inferior a la norma, se 
considera que el problema se origina en una alteración de los procesos de 
adquisición y codificación. 
 
2.1.4 Bases neurofuncionales de la memoria 
 
La posibilidad de recordar el pasado implica la interacción de un 
conjunto de regiones del cerebro (Cabeza y St. Jacques, 2007; Svoboda, 
McKinnon y Levine, 2006), o más específicamente, de las múltiples redes 
neuronales que soportan los procesos cognitivos de orden superior (Bressler y 
Menon, 2010; Fuster, 2009; Rubin, 2006). Gracias a los progresos en nuestra 
comprensión de las bases neurofuncionales de la memoria humana, hoy 
conocemos la acción de redes corticales en los procesos de codificación, 
almacenamiento y recuperación de la información.  
 
A continuación describiremos como la capacidad de recordar es 
prácticamente una experiencia de todo el cerebro. 
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Iniciando con el proceso de formación de memoria, las primeras 
investigaciones se centraron en la implicación de dos regiones: el lóbulo 
temporal medial (LTM) y la corteza prefrontal (CPF) (Scoville y Milner, 
1957; Shimamura, 1995; Squire y Alvarez, 1995). Con el paso del tiempo, los 
estudios de neuroimagen han confirmado el importante papel del LTM, le 
destacan como un fuerte predictor de rendimiento de la memoria posterior, esto 
sucede cuando aumenta su activación durante el proceso de codificación 
(Paller y Wagner, 2002; Ranganath, 2010); además uno de los aspectos más 
llamativos ha sido la participación del LTM en la formación de vínculos 
duraderos, a largo plazo, ya que mantiene activas las características de los 
eventos durante la codificación (Cohen y Eichenbaum, 1993; Davachi, 2006; 
Ranganath, 2010; Shimamura, 2010; Squire y Wixted, 2011; Winocur y 
Moscovitch, 2011). Como parte del sistema neural del LTM se encuentra la 
formación hipocámpica que también ha sido señalada en la adquisición de 
nueva información (Davachi, Mitchell y Wagner, 2003; Eichenbaum, Yonelinas 
y Ranganath, 2007; Kensinger y Schacter, 2006; Ranganath et al., 2004). 
Estudios con pacientes humanos y con lesiones en modelos animales han 
demostrado el papel del hipocampo en la formación de la memoria y su 
deterioro se ha asociado con dificultades o incapacidad para establecer nuevas 
memorias (Scoville y Milner, 2000; Squire y Álvarez, 1995). 
 
Atendiendo a la CPF, se conoce que las distintas secciones prefrontales 
influyen significativamente en el proceso de codificación (Brand y Markowitsch, 
2008). A rasgos generales, se ha relacionado la activación de la corteza 
orbitofrontal con la identificación, evaluación y codificación de la expresión 
emocional de los rostros (Herholz et al., 2001). También se ha destacado el rol 
de apoyo que desempeña la región dorsolateral en las situaciones de 
aprendizaje y con los procesos de memoria estratégica (Miotto et al., 2006). La 
región dorsolateral está involucrada en la organización del material a ser 
codificado y actúa en la clasificación de los estímulos, además de ser necesaria 
para el aprendizaje de asociación de elementos, lo que en apartados anteriores 
describimos como estrategias de codificación (Addis y McAndrews, 2006; 
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Blumenfeld y Ranganath, 2007; Staresina y Davachi, 2006; Summerfield et al., 
2006). 
En la formación de los recuerdos episódicos, un marco general de 
acción durante el proceso de codificación, puede ser descrito por medio de la 
interacción producida entre la CPF, el LTM y las regiones corticales que 
procesan las características del suceso y a donde llega inicialmente la 
información (Cansino, Maquet, Dolan y Rugg, 2002; Ruiz-Contreras y Cansino, 
2005). El estudio de Shimamura (2014) nos clarifica el circuito implicado en el 
proceso de codificación. Explica que inicialmente los procesos sensoriales se 
activan en respuesta a las señales sensoriales; posteriormente, por una parte, 
los procesos de control ejecutivo de la CPF seleccionan, mantienen y 
actualizan la información en la memoria de trabajo; concretamente, el conjunto 
de las características sensoriales, conceptuales y emocionales que conforman 
una memoria episódica; por otra parte, las neuronas del LTM unirán, por medio 
de un proceso asociativo rápido (Lynch, Rex y Gall, 2007), las características 
de los elementos que se activan simultáneamente y que han sido almacenados 
en las regiones corticales, enlazando la información y creando una huella o 
representación de memoria.  
 
Después del proceso de codificación, la reactivación o repetición de la 
información permitirá la consolidación de los recuerdos que serán almacenados 
a largo plazo. En este proceso de almacenamiento nuevamente sobresale la 
naturaleza crítica del LTM. Su estudio despierta bastante interés con el 
histórico caso neurológico de Henry Molaison (H.M) (Corkin, 2013; Scoville y 
Milner, 1957). H.M padecía crisis epilépticas generalizadas intratables 
farmacológicamente. Describe como sufrió graves déficit de memoria a largo 
plazo, tras pasar por una extracción quirúrgica bilateral del LTM a fin de 
eliminar dichas crisis. Como sabemos, H.M podía mantener recuerdos previos 
a la operación y era capaz de adquirir nuevas habilidades y hábitos, pero era 
incapaz de formar nuevos recuerdos, alteración denominada amnesia 
anterógrada. Se ha comprobado que pacientes con déficit en el LTM 
encuentran dificultades en el almacenamiento de nuevas experiencias; sin 
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embargo, la información personal y sucesos públicos que ocurren antes de la 
amnesia anterógrada están relativamente a salvo (Squire et al., 2010). Así, el 
LTM está implicado en la consolidación de los contenidos nuevos haciendo 
posible el paso de información de la memoria a corto plazo a la de largo plazo 
(Lavenex, 2000). La afectación y estudio del caso H.M permitió ir más allá y 
especificar que es el hipocampo quien tiene un papel fundamental en el 
almacenamiento a largo plazo de la información; se ha considerado que una 
lesión hipocampal producirá un problema de transferencia de la información de 
nuestra memoria a corto plazo a la memoria de largo plazo. El estudio de 
neuroimagen de McCormick, Moscovitch, Protzner, Huber y McAndrews (2010) 
explica el apoyo que ofrecen las redes del hipocampo a los procesos de 
codificación y recuperación de recuerdos. Esto lo consigue fortaleciendo 
enlaces transitorios entre las regiones corticales primarias, conexiones que son 
necesarias para un buen procesamiento de la memoria (Buzsaki, 1996; Rugg, 
Johnson, Park y Uncapher, 2008; Teyler y DiScenna, 1986; Teyler y Rudy, 
2007).  
 
Respecto al proceso de recuperación, sabemos que se activa un amplio 
conjunto de circuitos cerebrales (Addis, McIntosh, Moscovitch, Crawley y 
McAndrews, 2004; Burianova y Grady, 2007; Greenberg et al., 2005; Levine et 
al., 2004; Maguire, Mummery y Buchel, 2000; St. Jacques, Botzung, Miles y 
Rubin, 2011). Dentro de estos circuitos, diversos estudios de neuroimagen han 
puesto de manifiesto el papel de los lóbulos frontales (Addis, Knapp, Roberts y 
Schacter, 2012; St. Jacques et al., 2011), concretamente, la CPF está 
implicada en el proceso de recuperación participando en la supervisión y 
manipulación del material a recuperar (Fletcher y Henson, 2001). Además, 
diferentes componentes ejecutivos facilitan la búsqueda en los circuitos de 
almacenamiento de la información y contribuyen a la activación de las 
características de los estímulos pertinentes (Cabeza, Locantore y Anderson, 
2003). Por otra parte, los circuitos del LTM también son importantes para el 
proceso de recuperación, ya que contribuyen igualmente a la activación de 
dichos estímulos gracias a sus conexiones con otros estímulos relacionados 
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(Ranganath, 2010; Shimamura, 2010). Al igual que en los anteriores procesos, 
el hipocampo mantiene su importancia funcional en la recuperación 
(Ranganath, 2010; Svoboda, McKinnon y Levine, 2006). De hecho, se ha 
comprobado la activación del hipocampo de forma sostenida a lo largo de 
ensayos de recuperación (Addis, Wong y Schacte, 2007). Otras regiones 
descritas por varios estudios son la corteza parietal ventral y la corteza 
cingulada posterior (Cabeza y St. Jacques, 2007; McDermott, Szpunar y Christ, 
2009; Svoboda et al., 2006). Además, diversas investigaciones con 
neuroimagen han identificado circuitos en la corteza parietal posterior que se 
activan en el proceso de recuperación (Cabeza, Ciaramelli, Olson y 
Moscovitch, 2008; Cabeza, Ciaramelli y Moscovitch, 2012; Ciaramelli, Grady y 
Moscovitch, 2008; Olson y Berryhill, 2009; Shimamura, 2011; Wagner, 
Shannon, Kahn y Buckner, 2005; Wheeler y Buckner, 2004). Recientes 
estudios han especificado que es la corteza parietal ventral posterior (CPVP) la 
región particularmente involucrada durante la recuperación. Esto se ha 
comprobado en las pruebas de memoria de reconocimiento, siendo esta región 
la más activa en los casos de recuperación exitosa (Cabeza et al., 2012; Rugg 
y Vilberg, 2013; Shimamura, 2011; Uncapher, Gordon y Wagner, 2014).  
Varios estudios anatómicos con resonancia magnética funcional, han 
demostrado que la CPVP se encuentra ampliamente conectada a varios 
circuitos corticales, incluyendo el LTM, la CPF y las regiones sensoriales, lo 
cual le convierte en un centro útil para conectar características multimodales; 
también se ha comprobado que la CPVP está relacionada con los circuitos 
corticales que representan la información fonológica y semántica almacenada 
en los lóbulos temporales (Anderson, 1987; Seghier, 2013; Sestieri, Corbetta, 
Romani y Shulman, 2011). Recientes hallazgos apuntan a la circunvolución 
angular, situada en la parte posterior de la CPVP, como un foco de activación 
durante el proceso de recuperación (Elman, Marian, Klostermann, Verstaan y 
Shimamura, 2012; Hutchinson et al., 2014; Nelson, McDermott, Peluca, 
Schlaggar y Petersen, 2013; Uncapher et al., 2014). 
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El planteamiento teórico Cortical Binding of Relational Activity (COBRA), 
sugiere que la CPVP, actúa como una zona de convergencia que une las 
características de los eventos dentro de la neocorteza (Shimamura, 2011). De 
acuerdo con este marco, la recuperación episódica se inicia con la activación 
de la CPF que pone en marcha la búsqueda de arriba hacia abajo de las 
características de los eventos almacenados, la cual resulta facilitada gracias a 
los vínculos relacionales con el LTM. De esta forma la CPVP actuará como una 















Figura 1. Vista lateral y ventral de la corteza cerebral (Adaptado de Shimamura, 
2014). 
 
2.2. Atención, velocidad de procesamiento y memoria episódica 
 
La atención es una función cognitiva que influye en la forma en que 
procesamos nuestras experiencias y cómo posteriormente las recordamos. Son 
varios los estudios que demuestran que la capacidad atencional incide sobre el 
rendimiento en memoria episódica (Craik, 2000; Moscovitch, 1992; Shallice, 
Fletcher, Frith y Grasby, 1994). 
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Atención y memoria interactúan recíprocamente; la intervención conjunta 
de estos dos procesos se ha comprobado durante la adquisición y recuperación 
de la información. Estudios con pacientes infantiles y adultos que presentaban 
déficits en su capacidad atencional, mostraron una peor capacidad de 
adquisición y codificación de nueva información (Kolb, 1996; Norman, 1986). 
Por otra parte, en sujetos jóvenes sin trastornos neurológicos se ha observado 
que, durante la adquisición de información episódica en tareas de atención 
dividida, la recuperación posterior de esta información se reducía 
significativamente en comparación con aquellos sujetos que sólo participaban 
en una tarea durante la fase de adquisición (Posner, 1975; Spinnler, 1991).  
 
2.2.1 La atención: Aproximación conceptual  
 
Como sabemos, no existe una definición consensuada de la atención. 
De hecho, autores coinciden en que es complejo tener una definición única 
(Colby, 1991; Klingberg, 2000). Esto puede ser debido a las distintas 
modalidades de procesamiento que presenta y a las múltiples formas que tiene 
de interactuar con otros procesos cognitivos y/o variables externas al sujeto. No 
obstante, hay una mayor aceptación al precisar los componentes de la 
atención, que son: 1) Estado de alerta, se encarga de ayudar a mantener al 
sujeto en vigilia. 2) Orientación atencional, selecciona la información relevante 
para alcanzar un objetivo y 3) Control ejecutivo, dirige el comportamiento para 
alcanzar los objetivos propuestos (Callejas, Lupiáñez y Tudela, 2004). Estos 
componentes atencionales son interdependientes (Fan, McCandliss, Sommer, 
Raz y Posner, 2002) y actúan bajo la influencia constante uno del otro con el fin 
de producir un comportamiento eficaz y adaptativo del sujeto (Callejas et al., 
2004). Una definición operativa de la atención, que resalta su carácter 
organizador, útil para el proceso de la información, es la que aporta Tudela y 
Garmendia (1992), ellos consideran la atención como un mecanismo central de 
capacidad limitada cuya función primordial es controlar y orientar la actividad 
consciente del organismo de acuerdo a un objetivo determinado. Esta 
conceptualización guarda una estrecha relación con la interacción y el fin de los 
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tres componentes atencionales anteriormente mencionados. Enfocándonos en 
su función principal del control de la actividad, encontramos la contribución de 
los denominados procesos voluntarios ó controlados y de los procesos 
involuntarios ó automáticos de la atención (Norman, 1986).  
W. James (1980) fue el primero en enfatizar en los procesos 
automáticos, los denominó como “hábitos” y destacó que estos no necesitarían 
de nuestra voluntad consciente. Un proceso automático es aquel que no 
requiere intencionalidad ni esfuerzo consciente, además no interfiere en otros 
procesos simultáneos (Posner y Snyder, 1975). Son relativamente libres de 
demandas atencionales. En cambio, los procesos controlados (Shiffrin y 
Schneider, 1977) son conscientes (Posner, 1978) e implican un esfuerzo 
cognitivo (Kahneman, 1973; Hasher y Zacks, 1979), son voluntarios y exigen 
focalizar la atención hacia los estímulos y mantener la conducta dirigida a un 
objetivo (Hopfinger, Buonocore y Mangun, 2000). Dicho mantenimiento 
conlleva un control atencional que radica en la habilidad de conservar el 
procesamiento de la información a lo largo del tiempo e incluso ante la 
presencia de distractores.  
 
2.2.2. Sistemas Top-down y Bottom-up 
 
El control atencional o atención ejecutiva se refiere a la capacidad del 
sujeto para elegir a qué prestar atención y qué ignorar (Astle y Scerif, 2009). 
Esto se consigue gracias a la labor de dos mecanismos de procesamiento 
atencional denominados top-down o arriba-abajo y bottom-up o abajo-arriba 
(Corbetta y Shulman, 2002). Estos mecanismos dependen de redes de 
interacción entre regiones de la corteza frontal y parietal que actúan de forma 
conjunta (Yantis et al., 2002). 
 
El sistema Top-down (arriba-abajo)  
 
Representa los procesos que promueven el comportamiento dirigido a 
un objetivo y mejora la forma de procesar la información, lo que produce una 
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mayor activación neuronal de la entrada sensorial relevante, reduciendo la 
gestión de distractores irrelevantes para la tarea (Miller y Cohen, 2001; 
Noudoost, Chang, Steinmetz, y Moore, 2010). La actividad de este sistema está 
regulada por las expectativas, los objetivos o conocimientos previos del sujeto. 
Implica la participación conjunta de la corteza prefrontal, de la corteza parietal 
posterior superior y del surco intraparietal, lo que constituye el sistema fronto-
parietal, también conocido como red o sistema dorsal (Corbetta y Shulman, 
2002; Kastner, 1999). Los estudios de neuroimagen confirman que el control 
atencional está coordinado por las regiones que componen esta red fronto-
parietal (Corbetta et al., 2005; Giesbrecht, Woldorff, Song y Mangun, 2003; 
Woldorff et al., 2004). 
 
El sistema Bottom-up (abajo-arriba)  
 
Se asocia con los procesos que intervienen cuando la atención se dirige 
a un estímulo determinado debido a que sobresalen ciertas características de 
este; juega un papel importante en la detección y el desplazamiento de la 
atención a estímulos inesperados pero conductualmente relevantes (Corbetta, 
Patel y Shulman, 2008; Folk, Remington y Johnston, 1992). Este sistema 
implica a los circuitos prefrontales, la corteza parietal posterior inferior y la 
unión temporoparietal (Corbetta y Shulman, 2002; Sarter, Givens y Bruno, 
2001) y se conoce como sistema o red ventral. 
 
Otro enfoque complementario, que enriquece nuestra comprensión sobre 
cómo la atención interactúa en la formación de la memoria, es el que aporta 
Turk-Browne, Golombb y Chunc (2013). Quienes no contemplan la contribución 
del control atencional, si no que se centran en otros componentes de la 
atención como son: el estado de alerta o facilitación y la orientación o 
reorientación atencional. Por una parte, se refieren a la facilitación atencional 
como una mejora en la obtención de la información al proporcionar atención a 
determinadas características de un estímulo, permitiendo una mayor amplitud 
de respuesta neural en áreas corticales sensoriales especializadas para el 
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objetivo (Maunsell y Treue, 2006; Reynolds y Chelazzi, 2004; Yantis y 
Serences, 2003). Por otra parte, describen la reorientación como el 
desplazamiento atencional a estímulos, generalmente inesperados, que en un 
principio eran desatendidos pero que son relevantes para el comportamiento 
del sujeto. En este último caso, se observa una mayor participación de la unión 
temporoparietal y de la red de atención ventral (Corbetta et al., 2008). 
 
Gracias a que las regiones de control atencional se pueden concebir en 
dos redes interactivas y superpuestas (Corbetta y Shulman, 2002), hoy 
podemos comprender la manera en que la atención modula la memoria. 
Asimismo, se ha comprobado que existe una mejora en la capacidad de 
memoria asociada a la actividad en regiones temporoparietales que intervienen 
en la orientación atencional ante la presentación de un estímulo; Turk-Browne 
et al., (2013) y Uncapher, Hutchinson y Wagner (2011), sugirieron que 
procesos de la memoria, como el de la codificación, son mejores cuando hay 
facilitación atencional en el procesamiento perceptual, además de una 
reducción de orientación a los estímulos distractores. Es decir, la supresión de 
la red atencional bottom-up.  
 
Por lo tanto, teniendo claro que la atención y sus componentes de acción 
influyen en la formación de la memoria. A continuación pasaremos a analizar 
de una forma más detallada cómo es la participación de la capacidad 
atencional durante los procesos de codificación y recuperación de la memoria. 
 
2.2.3. Atención para la codificación 
 
Anteriormente comentamos que se ha comprobado que la atención 
determina la información que será codificada posteriormente (Chun y Turk-
Browne, 2007). De hecho, la codificación de la información irrelevante para un 
objetivo se produce cuando hay una implicación insuficiente de la corteza 
frontal dorsal y el lóbulo parietal inferior, regiones implicadas en el control 
atencional (Minamoto, Osaka, Engle y Osaka, 2012). Consecuentemente, la 
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activación de regiones de control atencional son importantes para obtener el 
éxito en la codificación de la información deseada y para evitar o eliminar la 
información irrelevante en la formación de la memoria.  
Vogel, McCollough y Machizawa (2005), sugirieron que los sujetos con 
bajo control atencional son más propensos a codificar información irrelevante 
en la memoria de trabajo, por el contrario, McNab y Klingberg 
(2008) demostraron que los participantes con alto control atencional filtran la 
información irrelevante y observaron una mayor activación en la circunvolución 
frontal media y en los ganglios basales. Posteriormente, los resultados de 
Minamoto et al., (2012) reflejan la implicación de los mecanismos atencionales, 
bottom-up y top-down, en la preparación del individuo para la codificación de la 
información. Se ha evidenciado que estos mecanismos influyen en la 
codificación de la memoria en sentidos opuestos. Por un parte, el aumento de 
la activación de la red dorsal mejora la codificación a través del control 
atencional; en cambio, la red ventral dificulta la codificación al mediar con la 
atención bottom-up (Uncapher et al., 2011). Esto mismo se ha visto a través de 
la "hipótesis de la codificación de atención dual" que postula que los sistemas 
de atención top-down y bottom-up pueden fomentar de una manera diferente el 
éxito y el fracaso de la codificación (Uncapher y Wagner, 2009). 
La literatura sobre la atención ha demostrado que la corteza parietal 
posterior superior apoya la asignación de la atención dirigida a un objetivo 
(Corbetta y Shulman, 2002), lo que promueve la codificación de la información 
episódica en la memoria a largo plazo. Otro estudio que refleja la asociación 
entre la activación parietal y el éxito de la memoria posterior es el de Elman, 
Rosner, Cohn-Sheehy, Cerreta y Shimamura (2013); quienes comprobaron que 
existe una mayor activación parietal ante los estímulos recordados que frente a 
los olvidados. Este hallazgo indica que los procesos de atención top-down 
desempeñan un papel esencial en la formación de memoria de un estímulo. 
Por otra parte, el control atencional insuficiente, regulado por la corteza 
frontal, y el fracaso en la reorientación atencional, controlada por el lóbulo 
parietal inferior, incide en que la información irrelevante para un objetivo sea 
codificada en la memoria a largo plazo (Minamoto et al., 2012). 
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2.2.4. Atención para la recuperación 
 
Como mencionamos anteriormente, durante la recuperación de la 
información se requiere la participación de la corteza prefrontal, particularmente 
de las regiones ventrolateral, dorsolateral y anterior, junto con el LTM.  
La atención, en este caso, permite seleccionar las claves de la 
información que se va a recuperar, además de revisar y controlar la 
recuperación de la información del LTM. Por otra parte, estudios de 
neuroimagen confirman que la corteza parietal posterior (CPP) está implicada 
en la recuperación episódica (Ciaramelli et al., 2008; Vilberg y Rugg, 2008; 
Wagner et al., 2005). Además, estos estudios han demostrado que la CPP es 
más activa para los elementos que son reconocidos correctamente. De igual 
forma, sabemos que la CPP es conocida por apoyar los procesos atencionales 
(Posner y Petersen, 1990) y que puede ofrecer un soporte atencional para la 
recuperación de la memoria (Wagner et al., 2005). La hipótesis de atención a la 
Memoria (Cabeza et al., 2008; Ciaramelli et al., 2008), se basa en los roles 
diferenciales que desempeñan la corteza parietal dorsal (CPD) y la corteza 
parietal ventral (CPV) en la atención; teniendo en cuenta estos roles hace una 
distinción entre las funciones de la memoria. Propone que la CPD actuará con 
el sistema atencional top-down, lo que le permite seleccionar los estímulos en 
base a objetivos internos; mientras que la CPV utilizará el mecanismo de 
atención bottom-up, así accederá a la detección de los estímulos adecuados 
(Corbetta y Shulman, 2002; Marois, Leung y Gore, 2000). Existen evidencias 
que convergen con la hipótesis de atención a la Memoria, estás proponen la 
asociación de la CPD con la búsqueda y orientación al contenido de la 
memoria, mientras que la CPV se asociará con la detección del contenido de la 
memoria, especialmente cuando es inesperado (Ciaramelli, Grady, Levine, 
Ween y Moscovitch, 2010). Por último, Cabeza et al., (2011) reportaron 
actividad de la CPP dorsal asociada con la orientación atencional durante una 
tarea de memoria y una tarea de atención; también describieron la 
superposición de actividad en la CPP ventral durante el período pre-respuesta 
a través de las dos tareas de memoria y atención.  
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En resumen, los estudios anteriores proponen que la capacidad 
atencional tiene implicaciones significativas en los procesos de codificación y 
recuperación; su participación determinará el éxito o el fracaso de estos 
procesos y, en general, la capacidad de memoria del sujeto.  
 
2.2.5. Velocidad de procesamiento para los procesos de memoria  
 
Cuando llevamos a cabo una tarea, nuestra capacidad atencional es 
indispensable para captar adecuadamente la información disponible, no 
obstante, el tiempo que tardamos en captar la información y la rapidez con que 
realizamos la tarea, son aspectos que competen a la velocidad de 
procesamiento de la información (VPI). Una definición actual de la VPI es la 
aportada por Tirapu-Ustárroz, García Molina, Ríos-Lago y Ardila (2012), 
quienes la describen como “la cantidad de información que puede ser 
procesada por unidad de tiempo o, incluso, la velocidad a la que pueden 
realizarse una serie de operaciones cognitivas”. La VPI tiene un impacto 
trascendental sobre la vida cotidiana y sobre otros procesos cognitivos como la 
memoria; así, se ha encontrado que dificultades o lentitud en la VPI 
correlacionan con el rendimiento en tareas de memoria episódica (Litvan, 
Grafman, Vendrell y Martínez, 1988). Concretamente, se observa que pueden 
incidir en los procesos de adquisición o codificación de la información (DeLuca, 
Chelune, Tulsky, Lengenfelder y Chiaravalloti, 2004), como también en el 
momento de la recuperación (Bucur et al., 2008).  
Diversos estudios de neuroimagen aportan información sobre la 
anatomía de la VPI y se centran especialmente en la sustancia blanca. Se ha 
relacionado la VPI con la funcionalidad de los circuitos cerebrales, 
particularmente con la calidad de las vainas de mielina, el nivel de mielinización 
y la eficiencia de los contactos sinápticos (Rios-Lago y Periañez, 2010). La 
mielinización axonal tiene como función la aceleración del flujo de información, 
lo que posibilitará el aumento de la velocidad de procesamiento de la 
información que se produce con la edad (Giedd, 2004; Paus, 2005). Otros 
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hallazgos sugieren que la integridad de la materia blanca en las regiones 
prefrontales es una variable que subyace a la relación entre las diferencias 
individuales en la velocidad de percepción y la recuperación episódica (Bucur 
et al., 2008). 
La VPI es un buen indicador de eficacia cognitiva, además de ser un 
patrón de envejecimiento o deterioro cognitivo; resulta sustancial tener en 
cuenta si la capacidad de reacción ante la información se encuentra reducida y 
así conocer a fondo las limitaciones con las que se encuentra el sujeto ante 
procesos cognitivos complejos como la memoria. 
 
2.3 Funcionamiento ejecutivo y memoria episódica  
 
La corteza prefrontal ocupa la porción anterior de los lóbulos frontales y 
es considerada como una de las estructuras anatómicas y funcionales más 
complejas del cerebro. Establece conexiones con distintas regiones cerebrales 
como son las regiones temporales, parietales, regiones límbicas, ganglios 
basales, hipocampo y cerebelo. Por tanto, se considera que la CPF es una 
zona heteromodal que asocia regiones corticales y subcorticales (Tirapu-
Ustárroz, García-Molina, Luna-Lario, Roig-Rovira y Pelegrín-Valero, 2008). Su 
papel principal es integrar e interpretar las aportaciones de las estructuras 
corticales y subcorticales y utilizar esta información para desarrollar respuestas 
intencionadas que reflejan las circunstancias actuales y futuras.  
Atendiendo a las funciones cognitivas que sustenta la CPF, sabemos 
que Luria fue el primer autor que empleó el concepto de función ejecutiva 
cuando explicó los trastornos que ocurren en el inicio, motivación, definición de 
objetivos y planes de acción a causa de una afectación frontal (Luria, 1966). No 
obstante, el término de función ejecutiva fue propuesto por Lezak (1982; 1987), 
quien afirmó que las capacidades mentales que se ponen en marcha para 
formular objetivos, planificar y llevar adelante ese plan de manera eficaz, eran 
las funciones ejecutivas (Lezak, 1982). Desde este momento serán varios los 
autores que aportarán diferentes conceptualizaciones respecto al término de 
funciones ejecutivas; de forma genérica, podemos definirlas como la puesta en 
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marcha de mecanismos dirigidos a mejorar los procesos cognitivos que 
permiten la resolución de situaciones complejas (Tirapu-Ustárroz, Muñoz-
Céspedes, Pelegrín-Valero, 2002). Actualmente no existe unanimidad en la 
definición, sin embargo sí hay aceptación en considerar el concepto de 
funciones ejecutivas como el resultado de la combinación de diversos procesos 
cognitivos que operan en diferentes situaciones (Tirapu-Ustárroz et al., 2008). 
Así, el funcionamiento ejecutivo implica el uso de operaciones mentales 
complejas que requieren la participación de diferentes subprocesos que se 
ponen en marcha para alcanzar un objetivo determinado; algunos de estos 
subprocesos pueden ser el diseño de planes, elegir, regular y evaluar el 
comportamiento para la consecución de una meta, además de otorgarle orden 
y flexibilidad a la tarea propuesta (Pistoia, Abadmas y Etchepareborda, 2004). 
Al igual que la definición, el número de subprocesos varía según los autores. 
Podríamos decir resumidamente que la característica principal de las funciones 
ejecutivas es la de ser la herramienta que utiliza un sujeto para alcanzar sus 
metas o intenciones de forma consciente; esta herramienta resulta de la 
combinación de los distintos subprocesos que el sujeto pone en marcha para 
conseguir el fin deseado.  
 
Valorando el aspecto neuroanatómico, se han descrito tres circuitos 
funcionales dentro de la corteza prefrontal: dorsolateral, orbitofrontal y 
ventromedial (Bechara, Damasio y Damasio, 2000; Cummings, 1993). Estos 
autores describen que el circuito dorsolateral participa principalmente en el 
control ejecutivo y tiene una relación importante con funciones cognitivas como 
la memoria de trabajo, la atención selectiva y la formación de conceptos o 
flexibilidad cognitiva; el orbitofrontal media en la conducta social y el circuito 
ventromedial se asocia a los aspectos emocionales que guían nuestra toma de 
decisiones hacia objetivos adaptativos. La región dorsolateral es la más 
vinculada con procesos cognitivos y en este sentido Fletcher y Henson (2001) 
relacionaron diversos circuitos de esta zona con los procesos de memoria 
(Figura 2). Los procesos con los que se relacionó la porción dorsal eran los 
referentes a la manipulación y verificación de la información, la ventral se 
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asoció a los procesos de mantenimiento de la información y la porción más 











Figura 2. Vista lateral de la corteza prefrontal (Adaptado de Tirapu-Ustárroz et al., 
2012) 
 
Distintos estudios han comprobado la interacción existente entre la 
memoria y el funcionamiento ejecutivo. Además han resaltado la importancia 
que tiene este último sobre los procesos de memoria (Kapur et al., 1994) y 
concretamente sobre la memoria episódica (Davidson, Amso, Loren y 
Diamond, 2006; Fletcher, Arthur y Skeate, 1995; Shallice et al., 1994). De 
hecho, se ha observado que déficits ejecutivos se encuentran detrás de un 
deterioro de memoria episódica (Baddeley et al., 2000; Miyake et al., 2000). Por 
tanto, las funciones ejecutivas optimizan la memoria, su implicación es mayor 
en los aspectos referentes al funcionamiento de la memoria, brindándole 
flexibilidad y adaptación; lo consiguen realizando un procesamiento supramodal 
y estableciendo una relación bidireccional con los procesos cognitivos que 
procuran apoyar. Por lo que en el caso de la memoria, las funciones ejecutivas 
regularán esta con un procesamiento top-down y los procesos mnésicos 
afectarán al funcionamiento ejecutivo con un procesamiento tipo bottom-up 
(Tirapu-Ustárroz y Muñoz-Céspedes, 2005). Moscovitch y Winocur (1992) 
explican que son los aspectos estratégicos del rendimiento de la memoria los 
que competen a las funciones ejecutivas; es decir, las funciones ejecutivas 
realizan una serie de procesos de trabajo con la memoria para optimizar sus 
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fases de codificación y recuperación mediante el uso de estrategias eficientes. 
En varias investigaciones se ha verificado que alteraciones en las funciones 
ejecutivas están asociadas de forma significativa con estrategias dirigidas a 
organizar y codificar la información (Brand y Markowitsch, 2008; Freedman y 
Cermak, 1986; Gershberg y Shimamura, 1985; Kirchhoff, 2009; Parkin, 1999; 
Persson y Nyberg, 2008). Los pacientes con daño prefrontal no desarrollan 
estrategias de aprendizaje, ni usan categorías significativas que reflejen un 
control ejecutivo, motivacional ni atencional (Baldo y Shimamura, 2002; Ruiz-
Sánchez et al., 2012; Shimamura, 2003).  
 
Llevando estas características a los procesos de memoria, encontramos 
que durante la fase de codificación y almacenamiento (Figura 3), las funciones 
ejecutivas intervienen y dan lugar a las estrategias que permiten adaptar la 
información nueva a representaciones que puedan ser asimilables para nuestra 
memoria. Esto lo consigue gracias a la intervención de la CPF dorsolateral que 
actúa a través de la memoria de trabajo, quien actúa ante un exceso de la 
cantidad de información que no podría ser almacenada por nuestra memoria, 
encargándose de la manipulación, transformación, planificación y 
secuenciación de la conducta. Tras la demora, el sector ventrolateral trabajará 
en mantener la información cuando esta ya no esté disponible en el entorno y a 
la vez se implica en la selección de los contenidos necesarios en cada instante, 
inhibiendo las posibles interferencias que surjan de información innecesaria 
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Figura 3. Trabajando con la memoria (Adaptado de Tirapu-Ustárroz et al., 2012) 
 
Lo anterior confirma que la corteza prefrontal desempeña un papel 
importante en la organización, búsqueda, selección y verificación del recuerdo 
de la información almacenada (Shimamura, 2000; Shimamura, 2002), no se 
centra en la fase propia del almacenamiento, sino que prácticamente se dedica 
a la codificación y recuperación de recuerdos. Una revisión de los estudios de 
neuroimagen da a conocer de una forma más específica el papel de la corteza 
prefrontal dorsolateral en los procesos de codificación y recuperación de la 
memoria (Cabeza y Nyberg, 2000; Fletcher y Henson, 2001). A rasgos 
generales y resumidamente, en la codificación, es necesaria para el 
aprendizaje de asociación de elementos (Addis y McAndrews, 2006; 
Blumenfeld y Ranganath, 2006; Staresina y Davachi, 2006; Summerfield et al., 
2006), que se entiende como una estrategia de codificación. En la recuperación 
de los recuerdos, contribuye a la vigilancia y la manipulación de los productos 
de recuperación (Buckner y Wheeler, 2001; Fletcher y Henson, 2001; Rugg y 
Wilding, 2000), especialmente en las últimas fases de la recuperación (Duzel et 
al., 2001). 
 
En conclusión, el papel que desempeñan las funciones ejecutivas en 
relación a la memoria es fundamental y esto es debido a que su intervención no 
incide tanto en el contenido a memorizar pero sí en el funcionamiento; es decir 
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que se encargan de guiar a la memoria para que con la información obtenida la 
conducta final sea adaptativa. Como describimos al inicio, intervendrán 
subprocesos que diseñan planes, eligen, regulan y evalúan el comportamiento 
para la consecución de una meta, además de otorgar orden y flexibilidad a la 
tarea propuesta (Pistoia et al., 2004). Por tanto, la corteza prefrontal actúa 
como un inteligente sistema central que participa en la codificación y 
recuperación de la información contenida en el hipocampo y los lóbulos 
temporales mediales. Este sistema central iniciará y dirigirá la búsqueda, 
monitorizará y verificará el resultado de la búsqueda y comparará el resultado 
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3. CONSECUENCIAS NEUROPSICOLÓGICAS DEL CONSUMO 
INTENSIVO DE ALCOHOL 
 
 
Como mencionamos en apartados anteriores, a nivel neuropsicológico, la 
adolescencia es el período en el que se adquieren las habilidades cognitivas 
más complejas. En esta etapa de desarrollo se observan mejoras importantes 
en capacidades directivas o funciones ejecutivas como la planificación, la 
resolución de problemas, la memoria de trabajo y el control inhibitorio (Conklin 
et al., 2007; Luciana y Nelson, 2002; Luna, Padmanabhan y O'Hearn, 2010; 
Rubia et al., 2000); por lo que el desarrollo cognitivo se asocia a la eficiencia de 
las capacidades cognitivas de dirección que dependen de la maduración de la 
CPF (Yurgelun-todd, 2007). Añadido a lo anterior, la capacidad de recordar los 
detalles de lo ocurrido mejora desde la infancia y su avance depende en gran 
medida del desarrollo de la CPF, cuyo curso prolongado de progreso es 
recíproco al del LTM (Cycowicz, Friedman y Duff, 2003; Newcombe, Lloyd, 
Ratliff, 2007; Ofen et al., 2007). En el estudio de Ghetti et al., (2010) se observó 
que hay cambios en la organización funcional del LTM, de tal manera que el 
hipocampo y la circunvolución posterior del hipocampo se vuelven cada vez 
más especializados para el recuerdo; así, estos cambios serían, en parte, 
responsables de la mejora de la memoria a largo plazo durante la infancia.  
 
Todo lo anterior nos permite comprender que las capacidades de memoria 
episódica y directivas, en la adolescencia, están en un estado de 
especialización; sin embargo, los circuitos que sustentan estas capacidades 
son particularmente vulnerables a agentes perjudiciales como el consumo 
intensivo de alcohol. Varios estudios neuropsicológicos han ido esclareciendo 
la relación existente entre el patrón CIA en adolescentes y un bajo rendimiento 
en distintos ámbitos de funcionamiento cognitivo, encontrando a rasgos 
generales, una amplia gama de déficit neuropsicológicos (Bates et al., 2002). 
Ya comentamos que uno de los nocivos efectos del alcohol consistía en menor 
eficiencia del funcionamiento neurocognitivo y que esto lo podríamos observar 
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en un menor rendimiento de varios procesos, en especial en aquellos que 
interactúan y se apoyan para capacidades más complejas cómo la memoria 
episódica.  
 
3.1 Memoria episódica y alcohol 
 
Diferentes investigaciones coinciden en que el consumo de alcohol tiene 
una amplia gama de efectos sobre las estructuras neurológicas que pueden 
estar relacionados con alteraciones de los diferentes tipos de memoria. 
Concretamente, se ha comprobado que el alcohol afecta la memoria explícita 
significativamente (Duka, Weissenborn y Dienes, 2001) y se han observado 
déficits en memoria episódica tras la ingesta aguda de alcohol (Bisby, Brewin, 
Leitz y Curran, 2009; Curran y Hildebrandt, 1999).  
 
A continuación, en la Tabla 1, mostramos una relación de trabajos que 
han estudiado los efectos del consumo intensivo de alcohol sobre la memoria 
episódica en adolescentes; sin intención de ser exhaustivos, nos permite tener 
una idea de la diversidad metodológica empleada en estos estudios.  
 
Añadido a estas investigaciones, existen otros estudios que aprecian 
cambios en los procesos de memoria producidos por el consumo de alcohol; 
entre ellos, se encuentra el de Söderlund, Grady, Easdon y Tulving (2007) que 
estudiaron las áreas del cerebro que estaban relacionadas con el proceso de 
codificación y analizaron si su actividad se había visto influenciada por el 
consumo de alcohol. Encontraron que la circunvolución frontal inferior izquierda 
no estaba activa en el grupo alcohol durante la codificación de materiales no-
verbales; confirmaron que la codificación bajo los efectos del alcohol se asoció 
con una menor actividad en otras áreas relacionadas con la codificación, tales 
como la circunvolución frontal media derecha, la circunvolución frontal inferior 
derecha, el hipocampo y circunvoluciones fusiformes. Otro estudio de 
Söderlund, Parker, Schwartz y Tulving (2005), ya había confirmado que tras la 
ingesta aguda de alcohol el deterioro se percibe en la codificación más que en 
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el proceso de recuperación. No obstante, la recuperación también es 
perjudicada, se ha observado una disminución en el número de palabras 
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Tabla 1. Estudios sobre rendimiento en memoria en jóvenes con Patrón CIA. 
ESTUDIO MUESTRA TAREAS EMPLEADAS CONCLUSIONES 
Hartley et al., 
2004 
Rango edad: 18-23 años 
13 No CIA (6♂, 7♀) 
14 CIA (9♂, 5♀) Consumo de 10 
unidades en una ocasión ≥ 24 puntos 
en el AUQ 
PASAT, Test de memoria a largo 
plazo verbal y visoespacial y 
CANTAB (Pattern Recognition 
Memory, Spatial Recognition 
Memory, Spatial Working 
Memory, SoC, IED) 
En comparación con el grupo No CIA, el grupo 
CIA presentó impedimentos cognitivos en la 
prueba de memoria episódica. Encontrando 
diferencias significativas entre los grupos en los 




Phan y Tapert, 
2005 
Rango edad: 15-17 años 
17 No CIA (10♂, 7♀) 
 
14 ALCOHOL (9♂, 5♀) 
(5 abuso, 9 dependencia)  
Vocabulario de WISC-III o WAIS-
R, Figura Compleja de Rey, 
Subtest de lectura del WRAT-III 
Reducción del hipocampo de forma más 
significativa en el hemisferio izquierdo. No hubo 
diferencias significativas entre ALCOHOL y No 
CIA en las prueba de rendimiento de memoria. 
 
García-Moreno 
et al., 2008 
Media de edad: 18,82±1.099  
Total 62 sujetos (10♂, 52♀) 
GRUPOS: 
ALE (n=20): consumo elevado. 
ALM (n=20): consumo moderado.  
CTR (n=22): no consumo. 
≤ 4 UBEs en la misma ocasión. 20 CIA 
intensivos: 
≥ 5 UBEs en la misma ocasión 
TAVEC, WMS-III (Dígitos), Cubos 
de Corsi, Stroop, Torre de Hanoi, 
Recitado de Series (numéricas). 
Los consumidores moderados y abusivos de 
alcohol en fin de semana presentan más 
intromisiones, perseveraciones y falsos 
positivos en el TAVEC. 
CIA mostró una precisión mnésica 
significativamente peor que los jóvenes No CIA 






et al., 2009 
 
17 No CIA ♀ 
18 CIA ♀ moderadas: 
4 UBEs en la misma ocasión. 
17 CIA ♀ intensivas: 
5 UBEs en la misma ocasión. 
 
TAVEC, WMS-III (Dígitos), Cubos 
de Corsi, Stroop, Torre de Hanoi, 
Recitado de Series (numéricas), 
TRVB. 
CIA ocasiona déficits neurocognitivos (en 
atención, memoria episódica y planificación) en 
mujeres jóvenes que pueden equipararse a los 
encontrados en varones con un historial de 









Rango edad: 12-14 años 
 
No CIA (16♀, 24♂) 
 
CIA (13♀, 23♂) 
≤ 6 bebidas totales de toda la vida  
≤ 3 bebidas en cualquier ocasión 
≤3 usos de toda la vida de la 
marihuana 
 
Figura compleja de rey, (WASI), 
(TVP), (D-Kefs) Trail Making Test 
(WISC-III), Digit Span y 
Codificación, (CVLT-C), D-Kefs 
color-Word Interferencia y 
Torres.  
 
CIA en adolescentes influye negativamente en 
el funcionamiento neurocognitivo. 
 
Schweinsburg 
et al., 2010 
 
Rango edad: 16-18 años  
 
12 No CIA (10♂, 2♀)  
12 CIA (8♂, 4♀)  
≥ 5/4 bebidas por ocasión 
≥ 1 vez últimos 3 meses 
 
 
Tarea de codificación Verbal 
(Aprendizaje de pares asociados) 
Los CIA emplean más recursos neurales 
fronto-parietales relacionados con la memoria 
de trabajo durante la codificación verbal. 
Bebedores recordaron 7% menos de pares de 
palabras correctamente, casi la mitad de los 
bebedores no recordaban adecuadamente la 
lista de pares de palabras. 






et al., 2011 
Rango edad: 16-18 años 
 
22 No CIA (16♂, 6♀) 
16 CIA (13♂, 3♀) 
8 CIA Marihuana (4♂, 4♀) 
28 CIA + CMh (23♂, 5♀) ≥ 5/4 bebidas 
por ocasión 
≥ 1 vez últimos 3 meses 
Tarea de codificación Verbal 
(Aprendizaje de pares asociados) 
 
Los sujetos CIA presentan una reorganización, 
mayor reclutamiento de las redes neurales 






Rango edad: 18-20 años 
60 No CIA (31♂, 29♀) 
62 CIA (30♂, 32♀)  
≥ 6 UBEs/ocasión 
≥ 1 vez/mes 
O 
≥ 6 UBEs/ocasión 
≥ 1 vez/semana 
RAVLT, WMS-III (Textos I-II, 
Escenas I-II) 
CIA se asocia con desempeño inferior en 
memoria declarativa verbal. 
Thoma et al., 
2011 
Rango edad: 12-18 años 
No CIA (n = 15) 
Abuso o dependencia de sustancias 
(n=19) 
Historia familiar positiva (n=14) 
 
WASI, CPT, Trail Making (partes 
A y B), RBANS, COWAT, WCST, 
ACT, D-Kefs, Prueba de la Torre 
y Digit Span. 
 
Consumo de marihuana se asoció con el 
rendimiento de la memoria más pobre y el 
abuso o dependencia de sustancias se asoció 
a puntuaciones más bajas en memoria. 







29 No CIA (15♂, 14♀)  
22 CIA (13♂, 9♀)  
≥ 5/4 bebidas por ocasión 
≥ 3 veces al mes. 
CVLT y WMT virtual. 
CIA afecta al rendimiento de la memoria verbal, 
pero no a la memoria espacial. 
 
 
Mota et al., 
2013 
40 No CIA (19♂, 21♀)  
 
16 Ex CIA (4♂,12♀): 
Sólo en T1, consumo ≥ 6 UBEs por 
ocasión 




En T1 y T2 consumo ≥ 6 UBEs por 
ocasión  
≥ 1 vez/mes o a la semana  
 
 
RAVLT, WMS-III (Textos I-II, 
Escenas I-II, span atencional en 
orden inverso de Dígitos y 
Localización Espacial), SOPT, 




La persistencia, pero no el abandono del 
Patrón CIA se asocia con menor rendimiento 
en memoria episódica verbal y vigilancia de 
respuesta que los No CIA; estos son procesos 









Rango edad: 16-18 años 
Control (n=26) 
Bebedores episódicos pesados (n=39) 
≥ 50 episodios de consumo de por 
vida 
≥1 mes pasado fuertes episodios de 
consumo episódico 
≥1 abstinencia de alcohol dos 
semanas anteriores. 
 
WASI, Vocabulario y diseño de 
bloques; WAIS-III, Aritmética, 
Digit Span, y Digit Symbol, CVLT-
II, Figura compleja de rey, D-




Existe déficit de rendimiento cognitivo asociado 
al consumo episódico de alcohol en la 
adolescencia durante la abstinencia temprana. 
Sujetos con consumo episódico de alcohol 
muestran peor desempeño en memoria verbal 
Nota: Test de Retención Visual de Benton (TRVB), Wechsler Escala Abreviada de Inteligencia (WASI), Test de función ejecutiva de Delis Kaplan (D-Kefs), Escala de Inteligencia de Wechsler para 
niños-III (WISC-III), California Verbal Learning Test-Versión de Niños (CVLT-C). 
Contribuciones de la atención y el funcionamiento ejecutivo a la memoria episódica en jóvenes con 





Se han encontrado peores rendimientos en test de aprendizaje, memoria 
y funcionamiento visuoespacial, reflejando deficiencias en la recuperación de la 
información verbal y no verbal (Brown et al., 2000); otros trabajos comprobaron 
menor capacidad de retención en una tarea de recuerdo inmediato y demorado 
de historias (Parada et al., 2011b). Aunque algunos estudios, que utilizaron 
listas de palabras no relacionadas, no hallaron diferencias en el recuerdo 
(Hartley et al., 2004; Mota et al., 2013; Parada et al., 2011b). Sin embargo, en 
estudios que usaron pruebas con palabras semánticamente relacionadas 
encontraron en los jóvenes CIA un rendimiento menor a comparación del grupo 
control (Garcia-Moreno, Exposito, Sanhueza y Angulo, 2008; Garcia Moreno, 
Exposito, Sanhueza y Gil, 2009; Sneider, Cohen-Gilbert, Crowley, Paul y 
Silveri, 2013). Utilizando material visual, en una tarea de memoria episódica, se 
valoró el recuerdo libre y de pares asociados con estímulos concretos y 
abstractos; de todos estos, los jóvenes con patrón CIA mostraron un 
rendimiento menor en las tareas de aprendizaje de pares asociados de figuras 
abstractas (Scaife y Duka, 2009) y el recuerdo de objetos comunes dibujados 
(Hartley et al., 2004).  
 
Podemos comprobar que las diferencias metodológicas (muestra, 
pruebas utilizadas, población, etc.) que existen entre los diversos estudios que 
abordan este tema llevan a la obtención de resultados dispares y, en 
ocasiones, aparentemente discordantes. Este es el motivo por el que resulta 
conveniente conocer en mayor profundidad cómo el consumo intensivo de 
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3.2 Alcohol, atención y funcionamiento ejecutivo 
 
El consumo intensivo de alcohol ha sido asociado durante la 
adolescencia con desventajas en varios dominios neuropsicológicos, 
incluyendo la capacidad atencional, el funcionamiento ejecutivo y habilidades 
visoespaciales (Brown et al., 2000; Giancola et al., 2001). En el anterior 
apartado comprobamos como el alcohol afecta el rendimiento en memoria 
episódica, ahora bien, las implicaciones del consumo intensivo de alcohol sobre 
distintos aspectos neuropsicológicos continúan su repercusión sobre los 
procesos de memoria. A continuación, valoraremos a través de varias 
investigaciones, los procesos afectados por el consumo intensivo de alcohol en 
jóvenes y adolescentes. 
 
Dentro del funcionamiento ejecutivo, varias investigaciones en España 
han confirmado las diferencias de rendimiento en los jóvenes con CIA; algunos 
de esos estudios, como el de García-Moreno et al., (2008) encuentran un 
rendimiento neuropsicológico significativamente inferior en los consumidores de 
alcohol; específicamente observan mayor comisión de perseveraciones e 
intrusiones en el recuerdo libre del Test de Aprendizaje Verbal España-
Complutense (TAVEC), realizan más falsos positivos en la tarea de 
reconocimiento de esta misma prueba; esta falta de precisión en su capacidad 
de recuerdo podría ser consecuencia de un mal funcionamiento ejecutivo en 
aspectos como la monitorización o la memoria de trabajo. Además, tienen 
menor rendimiento en el Subtest de Dígitos de la Escala de Memoria de 
Wechsler (WMS-III), en la tarea de Cubos de Corsi, en el Test Stroop de 
Colores y Palabras y en el Recitado de Series, tareas que, nuevamente, 
requieren de una buena capacidad ejecutiva para su resolución. Los autores 
concluyen que existen diferencias en rendimiento en la capacidad de memoria 
de trabajo verbal y memoria de trabajo visoespacial.  
Otro grupo de investigación español ha constatado menor amplitud de 
retención y manipulación de dígitos en orden inverso entre los hombres con 
CIA y mayor comisión de errores perseverativos (Mota et al., 2013; Parada et 
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al., 2012), lo que parece reflejar dificultades en la supervisión de las estrategias 
utilizadas para resolver la tarea de forma eficiente. En sus resultados han 
encontrado también diferencias significativas en diversos indicadores 
neurofisiológicos, mediante potenciales evocados, e hipoactividad en la corteza 
prefrontal en tareas que precisan memoria de trabajo (Cadaveira, 2009; Crego-
Barreiro, Rodríguez-Holguín y Cadaveira, 2008). No obstante, no todas las 
investigaciones reafirman los datos anteriores; otros estudios analizaron la 
memoria de trabajo con otra tarea Self-Ordered Pointing Task (SOPT) y no se 
encontraron diferencias en la cantidad de respuestas correctas entre los 
jóvenes CIA y control (Johnson et al., 2008; Xiao et al., 2009). Sin embargo, 
Weissenborn y Duka (2003) observaron que los jóvenes CIA experimentan 
mayor número de dificultades relacionadas con la memoria de trabajo 
visuoespacial que los bebedores sociales que no seguían este patrón de 
consumo. Comentamos anteriormente que las funciones ejecutivas intervienen 
y dan lugar a las estrategias que permiten adaptar la información nueva a 
representaciones que puedan ser asimilables para nuestra memoria y que lo 
consiguen gracias a la intervención de la memoria de trabajo. Pues bien, se ha 
comprobado que los sujetos con patón CIA tienen un aumento de activación 
frontal y parietal, a la vez que una disminución de la activación en corteza 
temporomedial durante la codificación verbal (Schweinsburg et al., 2010; 2011); 
este funcionamiento frontoparietal alterado podría indicar un diferente uso de 
estrategias, o reorganización de las redes para los ensayos verbales y la 
codificación.  
Además de memoria de trabajo y monitorización, algo similar sucede en 
tareas de control inhibitorio (Townshend y Duka, 2005) o flexibilidad cognitiva 
(Scaife y Duka, 2009). El consumo intensivo de alcohol, además de un sesgo 
atencional hacia estímulos relacionados con esta droga, provoca alteraciones 
ejecutivas como toma de decisiones impulsivas y deterioro del control 
inhibitorio (Schoenmakers, Wiers y Field, 2008).  
 
Respecto a la capacidad atencional, estudios en jóvenes bebedores con 
patrón CIA, comprobaron que rinden menos atencionalmente y que presentan 
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un volumen inferior de la corteza prefrontal a comparación de los sujetos 
control (De Bellis et al., 2005; Medina et al., 2008; Tapert, Baratta, Abrantes y 
Brown, 2002; Tapert y Brown, 1999). Este bajo rendimiento a comparación del 
grupo no bebedor también se encontró en atención focalizada, en tareas de 
span atencional auditivo y visual (Sanhueza, Garcia-Moreno y Exposito, 2011); 
en atención sostenida (Hartley et al., 2004) y en tareas de vigilancia 
(Townshend y Duka, 2005). Todos los datos anteriores indican que los 
consumidores abusivos de alcohol presentan dificultades en la atención y en 
las funciones ejecutivas, tales como el control inhibitorio, la flexibilidad cognitiva 
o la memoria de trabajo. Una vez más, funciones relacionadas con la corteza 
prefrontal. Diversos estudios con DTI-RM (Harper, 2009) resaltan como el 
consumo de alcohol afecta a la sustancia blanca, es decir a las vías de 
comunicación de las redes neuronales, reduciendo así su funcionalidad y 
afectando de manera significativa a estos procesos.  
El papel que la atención y las funciones ejecutivas desempañan en los 
procesos de memoria está fuera de toda duda. De manera especial, lo que 
denominamos atención ejecutiva (top-down). Un mal funcionamiento de los 
circuitos prefrontales y parietales, responsables del control y la orientación 
atencional van a impedir la codificación adecuada de los estímulos relevantes 
para la memoria a largo plazo (Minamoto et al., 2012). Además como ya hemos 
visto, la afectación de uno u otro circuito puede tener efectos diferenciables 
sobre el procesamiento de la memoria en lo que se refiere a la búsqueda e 
identificación de los contenidos (Ciaramelli et al., 2010). 
 
En conjunto, parece claro que el consumo intensivo de alcohol afecta 
tanto a las funciones mnésicas como a las funciones ejecutivas dependientes 
de las regiones temporomediales y prefrontales. Resulta complejo diferenciar 
ambos tipos de déficit puesto que existe una estrecha interrelación entre ellos. 
Un buen control atencional y un adecuado manejo ejecutivo optimizan los 
procesos de memoria. El consumo intensivo de alcohol a edades tempranas 
puede afectar a la circuitería que soporta estos procesos interfiriendo en su 
correcta ejecución. 
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En este trabajo nos hemos planteado conocer un poco más estás 
relaciones entre la atención, el funcionamiento ejecutivo y el rendimiento en 
memoria episódica para ver en qué medida el consumo intensivo de alcohol 
afecta a estos procesos. Hemos visto diferentes estudios que aportan o que 
corroboran esta relación, sin embargo, las incógnitas todavía persisten. 
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II. PLANTEAMIENTO Y OBJETIVOS DEL ESTUDIO 
 
Considerando todo lo expuesto anteriormente, sabemos que el consumo 
intensivo de alcohol afecta los circuitos prefrontales, el sistema temporo-medial 
y parietal, que son la base neural de los procesos de la capacidad atencional, 
funcionamiento ejecutivo y de la memoria episódica. 
 
Nuestro objetivo principal es conocer el efecto del consumo intensivo de 
alcohol (CIA) en jóvenes sobre el rendimiento en memora episódica, atención y 
funciones ejecutivas así como en qué medida afecta a la relación entre estos 
procesos. Los objetivos específicos son: 
1. Valorar el rendimiento neuropsicológico en pruebas de memoria 
episódica en jóvenes en función de su patrón de consumo y establecer 
la relación entre el nivel de consumo y el grado de afectación de este 
proceso cognitivo. 
2. Valorar el rendimiento neuropsicológico en pruebas de atención y 
funcionamiento ejecutivo de jóvenes en función de su patrón de 
consumo y establecer la relación entre el nivel de consumo y el grado de 
afectación de estos procesos. 
3. Valorar los efectos diferenciales del consumo intensivo de alcohol sobre 
los procesos de codificación, almacenamiento y recuperación en 
memoria episódica así como la precisión de la misma. 
4. Identificar los componentes atencionales y ejecutivos que expliquen o 
caractericen los procesos de codificación, almacenamiento y 
recuperación de la memoria episódica según el consumo de alcohol. 
5. Conocer en qué medida los componentes atencionales y ejecutivos 










Las hipótesis que se pretenden poner a prueba son: 
 
Primer objetivo: 
Hipótesis 1: Los sujetos que consumen alcohol según un patrón CIA 
obtendrán peores resultados en las pruebas que evalúan memoria episódica. 
Hipótesis 2: La relación entre el consumo intensivo de alcohol y el 
rendimiento en memoria episódica será dosis-dependiente. 
Segundo objetivo: 
Hipótesis 3: Los sujetos que consumen alcohol según un patrón CIA 
obtendrán peores resultados en las pruebas que evalúan la capacidad 
atencional y el funcionamiento ejecutivo. 
Hipótesis 4: El rendimiento en pruebas de atención y funciones 
ejecutivas va a mostrar una relación dosis-dependiente respecto al consumo 
intensivo de alcohol. 
Tercer objetivo: 
Hipótesis 5: El consumo intensivo de alcohol afectará negativamente a 
los procesos de codificación, almacenamiento y recuperación. 
Hipótesis 6: El consumo intensivo de alcohol afectará negativamente al 
uso por parte de los sujetos de estrategias que favorecen los procesos de 
memoria y se asociará a la comisión de un mayor número de imprecisiones 
mnésicas.  
Cuarto objetivo: 
Hipótesis 7: Existen diferencias en el conjunto de componentes 
atencionales y ejecutivos que explican o caracterizan los procesos de 
codificación, almacenamiento y recuperación de la memoria episódica entre los 
grupos CIA y No CIA. 
Quinto objetivo: 
Hipótesis 8: Los componentes atencionales y ejecutivos predecirán el 
rendimiento en memoria episódica en diferente medida en función del consumo 
de alcohol.  
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Con el fin de conocer el efecto del consumo intensivo de alcohol (CIA) 
sobre el rendimiento en memora episódica, atención y funciones ejecutivas en 
la población joven, se puso en marcha un estudio del que formaron parte 
estudiantes de primer curso de diferentes facultades de la Universidad 
Complutense de Madrid (UCM). De forma colectiva y anónima los estudiantes 
respondieron a un cuestionario donde nos proporcionaron información 
sociodemográfica, datos sobre sus hábitos de consumo y sintomatología 
psicopatológica (SCL-90R).  
De los 4.600 cuestionarios cumplimentados, 3.095 sujetos expresaron su 
interés por participar voluntariamente en las siguientes fases del estudio. Para 
acotar la muestra se aplicaron criterios de selección como la edad, lengua 
materna, etnia y puntuación en el SCL-90R, resultando así un grupo de 500 
jóvenes (Tabla 2). 
 Tabla 2. Criterios de exclusión empleados en la selección de la muestra mediante el 
cuestionario colectivo. 
 
CRITERIOS DE EXCLUSIÓN (cuestionario colectivo) 
Fecha de nacimiento anterior a 1992 
Etnia no caucásica 
Lengua materna diferente del español 
SCL-90-R: puntuación superior al centil 80 en el GSI (Índice Global de Gravedad) o en 
al menos dos dimensiones sintomáticas 
 
Para precisar información de los 500 sujetos primeramente 
seleccionados se les citó a una entrevista personal en la que facilitaron 
información más detallada sobre el cuestionario colectivo que habían realizado, 





principalmente información relacionada con el consumo de alcohol. En esta 
entrevista semiestructurada se recogió información acerca de su historia 
personal y familiar, aspectos tanto médicos como psicopatológicos, a fin de 
efectuar una segunda selección. De este segundo cribado resultó un total de 
161 sujetos que fueron convocados para participar en la fase de evaluación 
neuropsicológica (Tabla 3). 
Tabla 3. Criterios de exclusión aplicados en la entrevista personal. 
CRITERIOS DE EXCLUSIÓN (entrevista personal) 
Patologías medicas que afecten al funcionamiento neurocognitivo de forma relevante 
(diabetes, hipotiroidismo, enfermedades hepáticas…) 
Historia de trastornos neurológicos 
Consumo regular de fármacos con efectos psicoactivos como ansiolíticos, hipnóticos y 
sedantes 
Discapacidades motoras o sensoriales no corregidas 
Historia familiar de alcoholismo (dos antecedentes de 1º grado o tres o más 
antecedentes de 1º o 2º grado) 
Historia familiar de trastorno psicopatológico mayor diagnosticado 
 
 
Los sujetos que pasaron a realizar la evaluación neuropsicológica fueron 
asignados a dos grupos denominados CIA y No CIA. Esta clasificación se 
realizó gracias a la información obtenida en el cuestionario colectivo y fue 
contrastada en la entrevista personal. Posteriormente, se estimó la 
concentración de alcohol en sangre más alta alcanzada en un único episodio 
de consumo (BAC) en una semana habitual mediante la fórmula (Marczinski, 
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- r: es una constante con valor 0,68 para varones y 0,55 para mujeres 
- tm: es la tasa de metabolización que toma valor 0,15 para varones y 0,18 para 
mujeres 
 - h: duración en horas del episodio de consumo. 
  
Los gramos de alcohol consumidos se calculan mediante la siguiente fórmula:  
 
El criterio del National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism 
(NIAAA) considera el patrón CIA como aquel en el que se alcanza un nivel de 
concentración de alcohol en sangre igual o superior a 0,08 g/dl; en España se 
expresa en términos de gramos por litro (g/l), por lo que el criterio CIA sería 0,8 
g/l. Así, los grupos fueron configurados de la siguiente manera: 
Grupo CIA: Sujetos que alcanzan una BAC igual o superior a 0,8 g/l en un 
único episodio en una semana de consumo habitual. 
Grupo No CIA: Sujetos que alcanzan una BAC inferior a 0,8 g/l en un único 
episodio en una semana de consumo habitual. 
Por lo tanto, los 161 sujetos que pasaron a realizar la evaluación 
neuropsicológica cumplían con los criterios preestablecidos y con un patrón 
definido de consumo (Tabla 4). Cabe resaltar que ni los sujetos participantes ni 
los profesionales que llevaron a cabo la evaluación neuropsicológica tenían 
conocimiento alguno sobre el grupo de adscripción, es decir, se aplicó la 
medida que conocemos como método doble ciego. 
 
Teniendo en cuenta el patrón de consumo, podemos comprobar que la 
muestra es homogénea en cuanto a la edad [t=-,015, p=,988], sexo [X²=,315 
p=,346] y puntuación del índice general de gravedad (GSI) de la escala SCL-
90-R [t=-,988, p=,325]. Encontramos diferencias estadísticamente significativas 
en el subtest de Vocabulario [t=2,27, p=,025], en la escala de dependencia a la 
nicotina (NDSS-S) [t= -3,436, p=,0001] y, como era de esperar, en la variable 





edad de inicio en el consumo de alcohol [t=6,688, p=,0001] y en las 
puntuaciones del AUDIT [Audit 3: t=-9,212, p=,000; Audit T: t=-12,661, p=,000]. 
De los indicadores del AUDIT sólo reflejamos la variable frecuencia con la que 
se consumen 6 o más bebidas en un día (3) y puntuación total (T).  
 
 



















CARACTERÍSTICAS CIA No CIA 
N 76 85 







-Mujeres 38 47 
EDAD DE INICIO AL CONSUMO 14,87 ± 1,18 16,29 ± 1,25 
NDSS-S 5,20 ± 5,16 2,86 ± 3,95 
VOCABULARIO Pe (WAIS III) 10,64 ± 1,77 11,34 ± 2,08 
SCL-90-R (percentil GSI) 0,31±,15 0,28 ±,16 
AUDIT (ítem 3) 1,12 ±,94 0,11 ±,35 
AUDIT (Total) 7,03 ± 3,24 1,54 ± 2,14 
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Figura 4. Fases de selección de la muestra. 
 
2. MATERIAL 
Primeramente destacamos que nuestra investigación forma parte de un 
proyecto de investigación coordinado más amplio, denominado “VALORACIÓN 
DEL DAÑO CEREBRAL ASOCIADO AL CONSUMO INTENSIVO DE 
ALCOHOL (Binge drinking) en jóvenes” (Orden SPI/3462/2010, BOE nº5, 6 de 
Enero de 2001) financiado por la Delegación del Gobierno, para el Plan 
Nacional sobre el Consumo de Drogas, dependiente del Ministerio de Sanidad 





























76 SUJETOS CIA 85 SUJETOS No CIA 





2.1. Pruebas de filtrado, control y categorización 
 
Subtest de Vocabulario de la Escala de Inteligencia de Wechsler 
para adultos, tercera edición (Wechsler Adult Intelligence Scale-III; WAIS-III) 
(Wechsler, 1997a): En esta tarea el sujeto debe decir el significado de 33 
palabras presentadas en orden de dificultad creciente. Esta prueba nos 
posibilita realizar una estimación del nivel intelectual del sujeto. 
 
Cuestionario de 90 síntomas, revisado (Symptom Checklist-90-R, 
SCL-90-R; Degoratis, 1983): Cuestionario auto-administrado conformado por 
una lista de 90 síntomas que se distribuyen en 10 grupos o “dimensiones 
sintomáticas” que describen alguna alteración psicopatológica o psicosomática. 
Estas dimensiones son: somatización, obsesión-compulsión, sensibilidad 
interpersonal, depresión, ansiedad, hostilidad, ansiedad fóbica, ideación 
paranoide, psicoticismo y síntomas misceláneos (ítems adicionales). La tarea 
del sujeto consiste en responder en función de la intensidad del sufrimiento 
causado por cada síntoma en las últimas semanas según una escala Likert con 
cuatro opciones de respuesta (de nada en absoluto a mucho o 
extremadamente). Esta prueba, además de proporcionarnos una puntuación 
para cada dimensión, también nos permite obtener varias puntuaciones 
generales: el Índice Global de Gravedad (Global Severity Index, GSI) (medida 
generalizada e indiscriminada de la intensidad del sufrimiento psíquico y 
psicosomático global), el Total de Síntomas Positivos (Positive Symptoms 
Total, PST) (contabiliza el número total de síntomas presentes) y el Índice 
Distrés de Síntomas Positivos (Positive Symptoms Distress Index, PSDI) 
(indicador de la intensidad sintomática media). 
 
Escala breve de evaluación del síndrome de dependencia a la 
nicotina (NDSS-S; Begoña et al., 2011). Adaptación española de la Nicotine 
Dependence Syndrome Scale. Valora cinco aspectos fundamentales para 
entender la dependencia de la nicotina: impulso, prioridad, tolerancia, 
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continuidad y estereotipia. Consta de 6 preguntas de respuesta tipo Liker con 
cinco opciones de respuesta. 
 
Test de identificación de los trastornos por uso de alcohol (Alcohol 
Use Disorders Identification Test; AUDIT) (adaptado para población 
española por Babor, Higgins-Biddle, Saunders y Monteiro, 2001). El AUDIT fue 
desarrollado por la Organización Mundial de la Salud (OMS) como un método 
simple de cribado del consumo excesivo de alcohol. Consta de 10 preguntas 
con entre 3 y 5 opciones de respuesta acerca del consumo de alcohol reciente, 
síntomas de la dependencia y problemas relacionados con él en el último año. 
Las preguntas 1, 2, 3 hacen referencia al consumo de riesgo de alcohol, de la 4 
a la 6 sobre síntomas de dependencia y de las 7 a las 10 sobre consumo 
perjudicial de alcohol. 
 
Tabla 5. Dominios e ítems del cuestionario AUDIT. 




CONTENIDO DE LA PREGUNTA 
Consumo de Riesgo de 
alcohol 
1 Frecuencia de consumo 
2 Cantidad típica 
3 Frecuencia de consumo elevado 
Síntomas de 
dependencia 
4 Pérdida de control sobre el consumo 
5 Aumento de la relevancia del consumo 
6 Consumo matutino 
Consumo perjudicial de 
alcohol 
7 Sentimiento de culpa tras el consumo 
8 Lagunas de memoria 
9 Lesiones relacionadas con el alcohol 
10 Otros se preocupan por el consumo 





2.2. Evaluación neuropsicológica 
 
El protocolo de evaluación neuropsicológica constaba de diez pruebas 
destinadas a evaluar fundamentalmente el funcionamiento de los circuitos 
prefrontales y sistema temporo-medial (Lezak, Howieson, Bigler, y Tranel, 
2012). En concreto, se han empleado dos pruebas destinadas a valorar la 
capacidad de memoria episódica y ocho pruebas que miden la atención 
selectiva y sostenida, la velocidad de procesamiento, la memoria de trabajo 
(verbal y visoespacial) y otras habilidades ejecutivas. A continuación se 
describen brevemente las pruebas agrupadas por funciones cognitivas: 
 
A) Memoria episódica 
 
Test de Aprendizaje Verbal España-Complutense (TAVEC): (Benedet y 
Alejandre, 1998). La prueba consta de tres listas de palabras: una lista de 
aprendizaje (lista A), que se presenta a lo largo de cinco ensayos consecutivos; 
una lista de interferencia (lista B), que se presenta una sola vez después de los 
cinco ensayos anteriores y una lista de reconocimiento. Las Listas A y B se 
basan en el aprendizaje de una lista de dieciséis palabras agrupadas en cuatro 
categorías semánticas diferentes, la lista B comparte dos categorías de la lista 
inicial y añade dos categorías nuevas. La lista de reconocimiento consta de 
cuarenta y cuatro palabras.  
 
La prueba se divide en dos partes de aplicación, con un tiempo de veinte 
minutos entre cada una de ellas. En la primera parte, se inicia leyendo al sujeto 
en voz alta los cincos ensayos de la lista A. Se leen las dieciséis palabras en 
cada uno de ellos, y al final de cada lectura, el sujeto deberá repetir lo que 
recuerde. Después del quinto ensayo, se administra una vez la lista de 
interferencia (lista B) y se solicita el recuerdo. Posteriormente, se aplican dos 
ensayos de recuerdo de la lista A, el primero de ellos, es recuerdo libre y el 
segundo recuerdo con claves semánticas, ambos a corto plazo. Se realiza una 
pausa de 20 minutos para la evaluación de la memoria a largo plazo, durante 
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este lapso de tiempo el sujeto realiza las pruebas: Test de Atención d2, 
Localización espacial, Trail Making Test y SDMT. En la segunda parte, se 
administran dos ensayos de recuerdo a largo plazo de la lista A (libre y con 
claves semánticas). Finalmente, se aplica la lista de reconocimiento. Para ello, 
se leen las palabras, y en cada lectura el evaluado deberá identificar si 
pertenecen o no a la lista A. 
 
El TAVEC se aplica para evaluar el aprendizaje, su estabilidad, la 
memoria a corto y a largo plazo, su retención, la susceptibilidad a la 
interferencia y el reconocimiento. Por lo tanto, se puede establecer como 
objetivo del TAVEC la evaluación del funcionamiento del sistema de 
aprendizaje y memoria.  
 
Las variables tenidas en cuenta para nuestra investigación fueron:  
 
 TAVEC_RI1: recuerdo inmediato del primer ensayo de aprendizaje  
 TAVEC_RI5: recuerdo inmediato del quinto ensayo de aprendizaje  
 TAVEC_RIAT: total de palabras recordadas en el conjunto de los cinco 
ensayos  
 TAVEC_RIB: recuerdo inmediato de la lista de interferencia 
 TAVEC_RLCP: recuerdo libre a corto plazo  
 TAVEC_RCLCP: recuerdo con claves a corto plazo 
 TAVEC_RLLP: recuerdo libre a largo plazo  
 TAVEC_RCLLP: recuerdo con claves a largo plazo  
 TAVEC_ESEMRIA: uso de la estrategia semántica en el recuerdo 
inmediato de la lista A  
 TAVEC_ESEMRIB: uso de la estrategia semántica en el recuerdo 
inmediato de la lista B  
 TAVEC_ESEM_RLCP: uso de la estrategia semántica en el recuero libre 
a corto plazo  





 TAVEC_ESEMRLLP: uso de la estrategia semántica en el recuerdo libre 
a largo plazo  
 TAVEC_ESERRIA: uso de la estrategia serial en el recuerdo inmediato 
de la lista A  
 TAVEC_ESERRIB: uso de la estrategia serial en el recuerdo inmediato 
de la lista B  
 TAVEC_ESERRLCP: uso de la estrategia serial en el recuerdo libre a 
corto plazo  
 TAVEC_ESERRLLP: uso de la estrategia serial en el recuerdo libre a 
largo plazo  
 TAVEC_P: nº total de perseveraciones  
 TAVEC_IRL: nº de intrusiones en el conjunto de las pruebas de recuerdo 
libre 
 TAVEC_IRCL: nº de intrusiones en el conjunto de las pruebas de 
recuerdo con claves 
 TAVEC_RECOAC: nº de aciertos en la prueba de reconocimiento 
 TAVEC_FP: nº de falsos positivos en la prueba de reconocimiento 
 TAVEC_DISCRIM: índice de discriminabilidad 
 TAVEC_SESGO: índice de sesgo 
 TAVEC_RIB_RIA1: comparación entre el recuerdo de la lista B y el 
recuerdo del primer ensayo de aprendizaje de la lista A 
 TAVEC_RLCP_RIA5: comparación entre el recuerdo libre a corto plazo y 
el recuerdo inmediato del quinto ensayo de aprendizaje de la lista A 
 TAVEC_RCLCP_RCLLP: comparación entre el recuerdo con claves a 
corto plazo y el recuerdo con claves a largo plazo 
 TAVEC_RLLP_RLCP: comparación entre el recuerdo libre a largo plazo 
y el recuerdo libre a corto plazo 
 TAVEC_RCLLP_RLLP: comparación entre el recuerdo con claves a 
largo plazo y el recuerdo libre a largo plazo 
 TAVEC_RECONAC_RLLP: comparación entre el reconocimiento y el 
recuerdo libre a largo plazo 
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 TAVEC_RECONAC_RCLLP: comparación entre el reconocimiento y el 
recuerdo con claves a largo plazo 
 
El uso de estrategias por parte de los sujetos, se puede considerar como 
indicador de eficacia cognitiva, por eso, también hemos valorado las medidas 
de estrategias y errores en su conjunto, de esta forma podremos contemplar de 
una forma genérica el rendimiento de los sujetos en estos aspectos. Esas 
variables son: 
 
 TAVEC_TOTESEMANTICA: el conjunto de las siguientes puntuaciones 
(Tabla 6) que reflejan el uso de estrategias semánticas en diferentes 
tareas del TAVEC. 
 







 TAVEC_TOTESERIAL: el conjunto de las siguientes puntuaciones 
















 TAVEC_TOTESTRATEGIAS: el conjunto de las puntuaciones 
TAVEC_TOTESEMANTICA y TAVEC_TOTESERIAL que reflejan el total 
de estrategias utilizadas en las diferentes tareas del TAVEC. 
 
 








Por otra parte, consideramos importante tener un indicador que refleje el 
número total de errores que se comete en las diferentes tareas del TAVEC 
(Tabla 8). A esta nueva variable se le denomina: TAVEC_ERRORES. 
 
Por último, siguiendo a Benedet y Alejandre (1998) comparamos las 
medidas de recuerdo a corto y a largo plazo que se usaron en la prueba 
TAVEC para valorar la capacidad de recuperación de los sujetos. Las variables 
son: 
 
 TAVEC_RCLCP_RLCP: comparación entre el recuerdo con claves a 
corto plazo y el recuerdo libre a corto plazo.  
  
 TAVEC_RCLLP_RLLP: comparación entre el recuerdo con claves a 
largo plazo y el recuerdo libre a largo plazo. 
 
Textos (WMS-III): (Wechsler, 1997b): Tarea en la que se le leen al sujeto 
dos historias breves (A y B), con una segunda presentación de la B. Tras la 
presentación de cada historia, se le pide al sujeto que intente reproducirla de la 
forma más exacta posible, recalcándole la importancia que tienen todas las 
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palabras del texto leído. A los 30 minutos deben repetir lo que recuerden de 
ambas historias y se les pasa una prueba de reconocimiento (15 preguntas por 
historia en la que deben decir si la información que se les proporciona es 
verdadera o falsa). Se valora memoria verbal inmediata y demorada, funciones 
relacionadas con el funcionamiento del hipocampo izquierdo (Chelune y 
Bornstein, 1988; Delaney, Rosen, Mattson y Novelly, 1980; Moore y Baker, 
1996). 
 
Las puntuaciones utilizadas para nuestra investigación fueron: 
 
 TI_PT1R: Puntuación total 1º recuerdo (suma de unidades de A + 1º 
recuerdo de B) 
 TI_PTR: Puntuación total de recuerdo (suma de unidades de los tres 
textos) 
 TI_PTT: Puntuación total de los temas 
 TI_PA: Pendiente de aprendizaje 
 TII_PTR: Puntuación total de recuerdo (suma de unidades A + B) 
 TII_PTT: Puntuación total de los temas 
 TII_PTRC: Puntuación total de reconocimiento 
 TII_PR: Porcentaje de retención 
 
 
B) Atención y velocidad de procesamiento: 
 
Test de atención d2 (Brickenkamp, 1966): Prueba consistente en 14 
filas con 47 estímulos cada una (letras “d” y “p” acompañadas de una o dos 
líneas colocadas encima o debajo). El sujeto debe realizar una búsqueda 
selectiva lo más rápido posible de los estímulos relevantes (letra “d” con dos 
líneas que pueden estar situadas encima, debajo o una encima y otra debajo), 
ignorando los estímulos irrelevantes (cualquier otra combinación), en un tiempo 
limitado de 20 segundos por cada fila. El test permite valorar la velocidad de 
procesamiento de la información y la atención selectiva, proporciona un índice 





de concentración e indicadores de conducta impulsiva. Todos ellos aspectos 
relacionados, entre otros, con el funcionamiento prefrontal.  
 
Las variables tenidas en cuenta para nuestra investigación fueron:  
 D2-TR: número total de elementos procesados. 
 D2-TA: número total de aciertos.  
 D2-O: número total de omisiones.  
 D2-C: número total de comisiones.  
 D2_TRMAS: máxima velocidad y rendimiento, nº mayor de elementos 
procesados 
 D2_TRMENOS: mínima velocidad y rendimiento, nº menor de elementos 
procesados 
 D2-TOT= TR – (O+C): cantidad de trabajo realizado. 
 D2-CON= TA-C: concentración. 
 D2-VAR: variabilidad 
 D2_A: Autocorrecciones en D2 
 
Test del Trazo (Trail Making Test, TMT): Test incluido en la Batería 
Halstead–Reitan (Reitan y Wolfson, 1985). La tarea consiste en unir con una 
línea 25 círculos, de manera correlativa según el número escrito en su interior, 
que se encuentran distribuidos al azar sobre una hoja (Parte A) y 25 círculos, 
con números y letras (Parte B), también distribuidos al azar y que deben ser 
unidos de manera alternante y sucesiva, un número una letra, hasta 
completarlos todos. En ambas partes se puntúa el tiempo que se tarda en 
realizar la tarea. Considerado uno de los test con mayor tradición en el estudio 
de la función atencional, velocidad perceptivo-motora, habilidades de rastreo 
visual y exploración visuomotora. Además, permite evaluar la velocidad de 
procesamiento y la capacidad de memoria de trabajo (Bausela y Santos, 2006; 
Stuss y Levine, 2002), lo que convierte a esta parte en una tarea de atención 
alternante (Tirapu-Ustárroz et al., 2011).  
 
 
Contribuciones de la atención y el funcionamiento ejecutivo a la memoria episódica en jóvenes con 






 TMT_AT: puntuación directa del tiempo dedicado a la parte A. 
 TMT_AE: puntuación directa de los errores cometidos en la parte A. 
 TMT_BT: puntuación directa del tiempo dedicado a la parte B. 
 TMT_BE: puntuación directa de los errores cometidos en la parte B. 
 TMT_dif: diferencia entre el tiempo empleado en la parte B menos la 
parte A. 
 TMT_razon: cociente entre el tiempo empleado en la parte B entre la 
parte A. 
 
Test de los cinco dígitos (FDT; Sedo, 2007): tarea que permite evaluar 
la velocidad de procesamiento, la capacidad para enfocar y reorientar la 
atención y la capacidad de hacer frente a la interferencia. Dicho ejercicio se 
basa en el conocido efecto Stroop, pero en lugar de utilizar como estímulo 
palabras y colores se utilizan cifras o dígitos, lo que permite que se pueda 
utilizar con personas de menor nivel cultural, incluso personas que no conocen 
la lengua o no saben leer. Las variables registradas fueron: 
 
 FDT-LT: Lectura tiempo. 
 FDT-LE: Lectura errores.  
 FDT-CT: Conteo tiempo. 
 FDT-CE: Conteo errores. 
 FDT-ET: Elección tiempo. 
 FDT-EE: Elección errores. 
 FDT-AT: Alternancia tiempo. 
 FDT-AE: Alternancia errores. 
 FDT_INHIB: Inhibición, calculado como tiempo de elección menos 
tiempo de lectura. 
 FDT_FLEXIB: Flexibilidad, calculado como tiempo de alternancia menos 
tiempo de lectura. 
 





Test símbolos-dígitos (Symbol Digit Modalities Test, SDMT) (Smith, 
1982): test que consiste en convertir símbolos con forma de figuras 
geométricas en números a partir de una clave establecida, en 90 segundos. 
Esta prueba valora principalmente memoria de trabajo, velocidad de 
procesamiento, atención y funciones viso-espaciales. Se valoró la puntuación 
total de las figuras copiadas correctamente. La variable analizada es la 
SDMT_PT: Puntuación total. 
 
Subtest de Localización Espacial (incluido en la Escala de Inteligencia 
de Wechsler para adultos, tercera edición; WMS-III) (Wechsler, 1997b): Prueba 
en la que el sujeto deberá tocar unos cubos distribuidos sobre un tablero 
repitiendo la misma secuencia que el examinador ha realizado previamente 
(orden directo) o la secuencia inversa (orden inverso). Se valora la atención 
focalizada, la concentración y, en la tarea en orden inverso, la memoria de 
trabajo visoespacial. Las puntuaciones utilizadas para nuestra investigación 
fueron: 
 LE_PT: Puntuación directa total.  
 LE_D: secuencia más larga obtenida en orden directo. 
 LE_I: secuencia más larga obtenida en orden inverso. 
 
Subtest de Letras y Números (incluido en la Escala de Inteligencia de 
Wechsler para adultos, tercera edición; WMS-III) (Wechsler, 1997b): El 
experimentador recita una serie de letras y números mezclados y 
posteriormente el sujeto debe repetir los elementos de manera ordenada, 
primero las letras en orden alfabético y posteriormente los números de menor a 
mayor. Esta tarea evalúa memoria de trabajo verbal. Se consideraron como 
variables dependientes: 
 LN_PT: puntuación directa total.  
 LN_D: puntuación de la secuencia más larga repetida correctamente.  
 MT_I: índice de memoria de trabajo (puntuación compuesta por los 
subtest localización espacial y letras y números). 
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Self-Ordered Pointing Test (SOPT; Petrides y Milner, 1982): Consiste 
en una tarea de memoria de trabajo en la que se presenta al sujeto un 
cuadernillo formado por diferentes láminas en cada una de las cuales hay una 
serie de dibujos abstractos (difícilmente asociables a un objeto). Los estímulos 
se repiten en todas las láminas a lo largo de cada ensayo, pero su posición 
cambia de una lámina a otra. La tarea consiste en que el sujeto señale un 
dibujo por lámina, sin repetir los anteriormente marcados. La tarea consta de 
cuatro ensayos de seis, ocho, diez y doce estímulos, que se presentan tres 
veces. Se anota la secuencia señalada por el sujeto y las variables analizadas 
son: 
 SOPT-Ey (y=1, 2, 3, 4): Errores de cada uno de los 4 bloques. 
 SOPT_toter: Total errores.  
 SOPT_EP: Total errores perseverativos.  
 
 
C)  Funciones ejecutivas 
 
Subtest Mapa del Zoo (incluido en la batería de Evaluación 
Comportamental del Síndrome Disejecutivo-Behavioral Assessment of 
Dysexecutive Syndrome; BADS) (Wilson et al., 1996): Es una prueba en la que 
el sujeto debe planificar una ruta por un hipotético zoo a fin de visitar seis 
lugares de doce posibles. Consta de dos partes: en la primera, el sujeto deberá 
mostrar cómo haría para visitar seis lugares determinados cumpliendo una 
serie de reglas; en la segunda parte, deberá visitar los mismo lugares pero en 
un orden predeterminado y teniendo en cuenta las mismas reglas. En cada una 
de las dos versiones de esta prueba se contabiliza el tiempo de planificación de 
la tarea, el tiempo total y el número de errores. Las variables analizadas fueron 
las siguientes: 
 ZOO_1S: puntuación de la secuencia versión 1 (V1). 
 ZOO_TP1: tiempo de planificación V1.  
 ZOO_1T: tiempo total V1.  
 ZOO_1E: total errores V1 (cualquier violación de las reglas). 





 ZOO_2S: puntuación de la secuencia versión 2 (V2). 
 ZOO_TP2: tiempo de planificación V2.  
 ZOO_2T: tiempo total V2.  
 ZOO_2E: total errores V2 (cualquier violación de las reglas). 
 ZOO_PD: puntuación directa total.  
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3. PROCEDIMIENTO  
 
Como ya hemos hecho alusión anteriormente nuestro estudio es parte de 
un proyecto más amplio, por lo que aquí especificaremos únicamente los pasos 
importantes para nuestro estudio y, por tanto, vamos a omitir otras pruebas a 
las que se sometieron los sujetos. El proceso consta de las siguientes etapas:  
 
-Captación de la muestra: Se administró el cuestionario auto-cumplimentado 
en el aula a los alumnos de primer curso de grado de diversas titulaciones de la 
Universidad Complutense de Madrid. Para ello se contó con el apoyo del 
Vicerrectorado correspondiente, los decanos respectivos y los profesores 
responsables de diferentes asignaturas. En estos cuestionarios, se incluía el 
SCL-90-R y el AUDIT y, además de recabar información socio-demográfica y 
clínica, los sujetos debían de manifestar su deseo de continuar como 
voluntarios o no, indicando, en caso afirmativo, un medio de contacto, ya que el 
cuestionario era anónimo.  
 
-Entrevista individual. Los sujetos que superaron el filtro anteriormente 
citado (incluyendo los criterios de inclusión/exclusión previamente 
establecidos), fueron convocados a una entrevista individual. En esta 
entrevista, además ampliar la información sociodemográfica y clínica facilitada, 
se confirmaba el patrón de consumo de alcohol. 
 
-Evaluación neuropsicológica: se realizó con los sujetos que superaron el 
filtro de la entrevista individual en sesiones de dos horas con un descanso de 
10-15 minutos.  
Todos los sujetos firmaron un consentimiento informado en el que se 
recogía el motivo de la evaluación y el carácter voluntario de la misma, además 
de garantizar la confidencialidad y anonimato de los datos obtenidos. 
Asimismo, se gratificó económicamente su participación al finalizar su 
contribución en el proyecto. 
 





4. ANÁLISIS DE DATOS 
Para alcanzar de forma precisa los objetivos del presente trabajo, se 
llevaron a cabo cuatro tipos de análisis: el primero de ellos consistió en una 
diferencia de medias entre los grupos CIA vs. No CIA; el segundo, 
correlaciones de Pearson entre la variable BAC y las variables de los test; a 
continuación análisis de conglomerados (cluster) por procesos de memoria 
episódica a evaluar y de estos con todas las medidas de funcionamiento 
ejecutivo y de atención de los test; y, por último se realizaron análisis de 
regresión, según el consumo, en función del rendimiento en memoria episódica 
y de diferentes variables relacionadas con componentes atencionales y 
ejecutivos. 
 
A continuación detallamos el objetivo de cada uno de los análisis: 
 
-Diferencia de medias (t de Student): con el objetivo de obtener datos 
más específicos sobre el rendimiento de los grupos en cada una de las 
variables dependientes, se procedió a hacer un análisis de diferencia de 
medias. Este procedimiento se llevó a cabo tanto con las variables de los 
cuestionarios como con las puntuaciones de las pruebas de rendimiento 
neuropsicológico en función del Patrón de consumo (CIA, No CIA). 
 
-Correlaciones de Pearson: este es un análisis que permite medir la 
asociación lineal entre variables cuantitativas; a través de este análisis de 
correlaciones comprobamos si existen relaciones entre el rendimiento en las 
diferentes variables de las pruebas neuropsicológicas y el nivel de consumo de 
alcohol.  
-Análisis de conglomerados (cluster): es una técnica multivariante 
que busca agrupar un elevado número de variables con el objetivo de obtener 
la máxima homogeneidad en cada grupo y la mayor diferencia entre los grupos.  
Nuestro objetivo con este análisis fue resumir la información aportada 
por aquellas pruebas que caracterizan los procesos de codificación, 
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almacenamiento y recuperación en memoria episódica y comprobar cómo se 
agrupaban los sujetos en función de la afinidad o cercanía de sus varianzas. Es 
decir, para que cada variable pertenezca a un grupo determinado debe 
presentar una varianza mínima con otras variables próximas y mayor 
heterogeneidad con las variables de los otros grupos (máxima varianza). De 
esta manera, se persigue la formación de agrupamientos de variables que sean 
lo suficientemente significativas para caracterizar a cada uno de los grupos.  
 
El tipo de análisis de cluster que se utilizó en este estudio fue el 
jerárquico aglomerativo (método de Ward), a través de una prueba de 
diferencia de medias, concretamente un Test value. Este valor es un índice 
descriptivo que se construye de acuerdo con la metodología de las pruebas de 
hipótesis pero no tiene como objeto hacer inferencias. Los Test value se 
configuran en cada conglomerado (cluster), lo cual permite obtener variables 
continuas que caracterizan a este, ya sea positivamente cuando su media es 
suficientemente mayor que la media general, o negativamente cuando la media 
es inferior.  
Para valorar el rendimiento en los procesos de memoria episódica 
(codificación, almacenamiento y recuperación), hemos tomado variables de las 
pruebas TAVEC y Textos I y II (Tabla 9) que proporcionan una adecuada 
medida de estos procesos por su relevancia neuropsicológica (Benedet y 
Alejandre, 1998; Ferri et al., 2008) y por haber sido utilizadas en otros estudios 
para medir estos procesos (Del Valle y Urquijo, 2015; Introzzi, Canet Juric, 











Tabla 9. Variables procesos de memoria episódica: codificación, almacenamiento y 
recuperación. 
 
VARIABLES PROCESO CODIFICACIÓN 
TAVEC_RI1 
TAVEC: recuerdo inmediato del primer ensayo de 
aprendizaje 
TAVEC_RIB TAVEC: recuerdo inmediato de la lista de interferencia 
TAVEC_RLCP TAVEC: recuerdo libre a corto plazo 
TAVEC_RCLCP TAVEC: recuerdo con claves a corto plazo 
TAVEC_RLLP TAVEC: recuerdo libre a largo plazo 
TAVEC_RCLLP TAVEC: recuerdo con claves a largo plazo 
TAVEC_ESERRIA 
TAVEC: uso de la estrategia serial en el recuerdo 
inmediato de la lista A 
TAVEC_ESERRIB 
TAVEC: uso de la estrategia serial en el recuerdo 
inmediato de la lista B 
TAVEC_ESEMRIA 
TAVEC: uso de la estrategia semántica en el recuerdo 
inmediato de la lista A 
TAVEC_ESEMRIB 
TAVEC: uso de la estrategia semántica en el recuerdo 
inmediato de la lista B 
TAVEC_DISCRIM TAVEC: índice de discriminabilidad 
TAVEC_RIB_RIA1 
TAVEC: comparación entre el recuerdo de la lista B y el 
recuerdo del primer ensayo de aprendizaje de la lista A 
TI_PT1R 
Textos I: Puntuación total 1º recuerdo (suma de 
unidades de A + 1º recuerdo de B) 
VARIABLES PROCESO ALMACENAMIENTO 
TI_PTT Textos I: Puntuación total de los temas 
TII_PTT Textos II: Puntuación total de los temas 
TII_PR Textos II: Porcentaje de retención 
TAVEC_RLLP_RLCP 
TAVEC: comparación entre el recuerdo libre a largo 
plazo y el recuerdo libre a corto plazo 
VARIABLES PROCESO RECUPERACION 
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TAVEC: total de palabras recordadas en el conjunto de 
los cinco ensayos 
TAVEC_RECOAC TAVEC: nº de aciertos en la prueba de reconocimiento 
TAVEC_RECONAC_RLLP 
TAVEC: comparación entre el reconocimiento y el 
recuerdo libre a largo plazo 
TAVEC_RECONAC_RCLLP 
TAVEC: comparación entre el reconocimiento y el 
recuerdo con claves a largo plazo 
TAVEC_ESEM_RLCP 
TAVEC: uso de la estrategia semántica en el recuero 
libre a corto plazo 
TAVEC_ESEMRLLP 
TAVEC: uso de la estrategia semántica en el recuerdo 
libre a largo plazo 
TAVEC_ESERRLCP 
TAVEC: uso de la estrategia serial en el recuerdo libre a 
corto plazo 
TAVEC_ESERRLLP 
TAVEC: uso de la estrategia serial en el recuerdo libre a 
largo plazo 
TAVEC_RCLCP_RLCP 
TAVEC: Comparación entre el recuerdo con claves a 
corto plazo y el recuerdo libre a corto plazo. 
TAVEC_RCLLP_RLLP 
TAVEC: Comparación entre el recuerdo con claves a 
largo plazo y el recuerdo libre a largo plazo 
TI_PTR 
Textos I: Puntuación total de recuerdo (suma de 
unidades de los tres textos) 
TII_PTR 
Textos II: Puntuación total de recuerdo (suma de 
unidades A + B) 
TII_PTRC Textos II: Puntuación total de reconocimiento 
 
Hemos valorado el proceso de codificación utilizando todas las medidas 
de recuerdo inmediato, libre y con clave, las estrategias semánticas y seriales 
de lista A y B, el índice de discriminabilidad y el grado de interferencia proactiva 
de la prueba TAVEC; además incluimos la suma de unidades del primer 
recuerdo del texto A y B de la prueba TEXTOS. 
 
Las medidas de recuerdo inmediato del primer ensayo de aprendizaje, y 
recuerdo de textos de la forma A, hacen referencia a la primera exposición que 





ha tenido el sujeto a la lista de palabras y textos respectivamente, reflejando su 
capacidad de codificación al enfrentarse por primera vez al conjunto de 
elementos novedosos. Las formas B permiten contrastar como el sujeto, 
asumiendo ya la naturaleza de la tarea, mejora su rendimiento en esa nueva 
codificación de la información. Por otra parte, los valores de recuerdo libre, 
recuerdo con claves a corto plazo y a largo plazo forman parte de las tareas 
propuestas por el TAVEC, que han sido empleadas por varios autores, para la 
valoración de los procesos de codificación (Benedet y Alejandre, 1998; Delis et 
al., 1987; Drake, Carrá y Allegri, 2001) 
En la prueba de recuerdo libre de la lista A y B, tenemos en cuenta las 
estrategias semánticas que muestran las ocasiones en las que el sujeto dice 
una palabra correcta de una categoría semántica inmediatamente después de 
otra palabra correcta de la misma categoría semántica. Algunas 
investigaciones han utilizado la frecuencia del uso de estrategias semánticas 
como una medida del proceso de codificación en sujetos con problemas de 
memoria (Carrol, Gates y Roldan, 1984; Gershberg y Shimamura, 1995). 
Similar es el caso de las estrategias seriales que nos indica las ocasiones en 
las que el sujeto dice una palabra correcta inmediatamente después de otra 
palabra correcta que resulta ser la que le precede en la lista correspondiente, 
tal como esta lista le ha sido presentada al sujeto por el evaluador. 
 
Por otra parte, el índice de discriminabilidad nos indica hasta qué punto 
el sujeto ha aprendido a discriminar las palabras de la lista de aprendizaje, lista 
A, de cualquier otra palabra. Benedet y Alejandre (1998) explica que aprender 
no significa simplemente almacenar información: significa almacenarla 
discriminadamente. En este sentido, un número elevado de falsos positivos nos 
indica que no se ha aprendido a discriminar las palabras de la lista de las 
palabras de la otra lista (si las intrusiones proceden de ella) o del resto de las 
palabras que tiene almacenadas en su sistema semántico (si no proceden de 
ella). Al igual que en otro estudio (Introzzi et al., 2007), entendemos que la 
capacidad de discriminar las palabras de la lista de aprendizaje de los 
distractores propuestos en la lista de reconocimiento, depende de una forma 
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relevante de la profundidad con la que el sujeto haya elaborado esa nueva 
información, es decir, de un buen funcionamiento del proceso de codificación. 
En último lugar incluimos el índice propuesto por el TAVEC en el que se 
compara el recuerdo de la lista B y el recuerdo del primer ensayo de 
aprendizaje de la lista A. Este valor representa el grado de interferencia 
proactiva en el que es posible exista un número menor de palabras recordadas 
de la lista B al número recordado en el primer ensayo de la lista A, lo que 
refleja que la lista A está bloqueando el proceso de codificación de información 
nueva de la lista B. Entendemos que será por tanto un indicador negativo para 
la codificación ya que limita la nueva entrada de información. 
 
El proceso de almacenamiento lo valoramos con el índice de retención 
de la información del TAVEC, el porcentaje de retención de la prueba Textos y 
las puntuaciones totales de los temas de Textos I y II.  
El índice de retención se basa en la comparación entre el recuerdo libre 
a largo plazo y el recuerdo libre a corto plazo. Se considerará que la pérdida 
significativa de palabras en recuerdo libre a largo plazo respecto al de corto 
plazo es un defecto en el proceso de almacenamiento. 
La medida de retención obtenida de la prueba textos II aporta 
información del sujeto sobre cuánto material ha retenido el sujeto desde la 
situación inmediata a la condición demorada. Rusell (1975) propuso utilizar la 
medida de porcentaje en las puntuaciones de retención, esta medida resultó 
ser útil y significativa en casos comparativos del funcionamiento normal con 
demencia (Welsh, Butters, Hughes, Mobs y Heyman, 1991), en diferentes 
grupos clínicos (Tröster et al., 1993) y en su relación con el nivel educativo 
(Ledbetter y Prifitera, 1993). Teniendo en cuenta su relevancia y utilidad, 
entenderemos que una puntuación baja en el porcentaje de retención sugiere 
un elevado grado de olvido de la información auditiva. 
Por último, la suma de las puntuaciones de los temas en los textos A y 
B, nos explica la capacidad del sujeto para almacenar información temática, la 
cual es más general que específica, y así proporciona una muestra de la 





cantidad de unidades asimiladas y retenidas, esto es debido a que la 
puntuación total de los temas depende de las unidades correctamente 
asimiladas.  
Valoramos el proceso de recuperación a través del conjunto de palabras 
recordadas en los cinco ensayos, de las estrategias semánticas y seriales a 
corto y largo plazo, de las diferentes medidas de reconocimiento y la 
comparación entre el recuerdo con claves y el recuerdo libre del TAVEC. 
Igualmente incluimos los valores de la puntuación total de recuerdo de Textos I 
y II y la puntuación total de reconocimiento de Textos II. 
Iniciando con el conjunto del total de palabras recordadas de los cinco 
ensayos, podremos tener un valor comparativo de cuanta información es capaz 
de evocar finalmente el sujeto; además de tener en cuenta esta forma de 
recuperación inicial, también se tuvo en cuenta el número de estrategias 
semánticas y seriales a corto y a largo plazo usadas en las pruebas de 
recuerdo libre a corto y largo plazo. Así pudimos apreciar si el sujeto utilizó 
estrategias de una forma consciente y voluntaria para recuperar la información 
previamente codificada y almacenada. 
Respecto a las medidas de reconocimiento, se valoran los aciertos 
obtenidos en la lista de reconocimiento, estos representan la cantidad de 
palabras que fueron identificadas correctamente. En esta prueba, en general, 
los sujetos tienden a tener un rendimiento superior que en las pruebas de 
recuerdo libre y con claves semánticas. Entendemos que esto sucede porque 
la cantidad de información que han almacenado es superior a la cantidad de 
información que pueden recuperar, estando preservado su proceso de 
codificación pero no así el de recuperación (Benedet y Alejandre, 1998). 
Además, se tendrá en cuenta la comparación de los aciertos en la prueba de 
reconocimiento con las palabras recordadas en la prueba de recuerdo a largo 
plazo que nos brinda información acerca de la mayor o menor dificultad del 
sujeto para recuperar la información almacenada frente a su capacidad de 
reconocer esa información cuando se le presenta mezclada con otra. También 
es posible establecer comparación de los aciertos en la prueba de 
reconocimiento con las palabras recordadas en la prueba de recuerdo con 
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claves a largo plazo, esta nos dará información acerca de hasta qué punto y 
cómo el sujeto utiliza ayuda externas para encontrar la información que le 
interesa. Añadimos a esta medida la puntuación de reconocimiento de textos, 
que en caso de ser baja nos informará sobre posibles errores de identificación 
que interfieren en la recuperación y en la dificultad del sujeto para diferenciar 
con precisión entre el material presentado previamente y unas alternativas 
incorrectas. 
 
Finalizamos el estudio de este proceso con los valores de recuerdo de 
las pruebas de texto I y II. El recuerdo de historias requiere una interrelación 
entre los elementos que las componen, por eso, es necesario llevar a cabo un 
proceso activo de búsqueda y elección de dichos elementos, lo cual contribuye 
al proceso de recuperación.  
 
-Análisis de regresión lineal: con el fin de determinar la capacidad 
predictiva de la atención y el funcionamiento ejecutivo de nuestra muestra en el 
rendimiento de la memoria episódica según el consumo de alcohol.  
Los análisis estadísticos de los datos se han realizado con el paquete 
estadístico SPSS 15.0 para Windows y con el software de programación 
estadística R (R Development Core Team, 2009. Version R 2. 3. 3.2 para el 
análisis propiamente dicho y Tinn-R apara generar la rutina del análisis). El 
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A continuación, utilizando como criterio de organización los objetivos 
planteados, presentamos los resultados correspondientes a las variables 
analizadas según nuestro planteamiento y objetivos del estudio. 
 
1. Primer objetivo  
Valorar el rendimiento neuropsicológico en pruebas de memoria 
episódica en jóvenes en función de su patrón de consumo y establecer la 
relación entre el nivel de consumo y el grado de afectación de este 
proceso cognitivo. 
 




Para contrastar la hipótesis uno hemos procedido, mediante el análisis de 
diferencias de medias, a comprobar las diferencias de rendimiento entre los 
sujetos CIA y No CIA. 
 
1.1.1. Diferencia de medias 
A. Test de Aprendizaje Verbal España-Complutense (TAVEC)  
Como se observa en la Tabla 10, los análisis llevados a cabo en las 
distintas puntuaciones que proporciona esta prueba han puesto de manifiesto 
diferencias estadísticamente significativas entre los grupos en función del 
patrón de consumo en las siguientes diez variables: Recuerdo inmediato del 
quinto ensayo de aprendizaje [t=2,862, p=,005], total de palabras recordadas 
en el conjunto de los cinco ensayos [t=2,812, p=,006], recuerdo libre a corto 
plazo [t=2,408, p=,017], recuerdo con claves a corto plazo [t=2,361, p=,019], 
Los sujetos que consumen alcohol según un patrón CIA obtendrán peores 






recuerdo libre a largo plazo [t=2,314, p=,022], recuerdo con claves a largo 
plazo [t=1,983, p=,049], uso total estrategias [t=2,301, p=,023], nº de aciertos 
en la prueba de reconocimiento [t=2,647, p=,009], índice de discriminabilidad 
[t= 2,426, p=,016], comparación entre el recuerdo de la lista B y el recuerdo del 
primer ensayo de aprendizaje de la lista A [t=2,211, p=,028]. Como puede 
observarse los sujetos CIA obtuvieron peores resultados en todas las variables 
que muestran diferencias significativas a excepción de la variable (RIB_RIA1). 
En las figuras 5a y 5b se muestran algunas de las diferencias más relevantes 
en las variables del TAVEC. 
 
Tabla 10. Media y desviación típica de las puntuaciones directas obtenidas en el test 
TAVEC y su comparación con los grupos en función del patrón de consumo de 
alcohol. 
 
VARIABLES No CIA CIA T 
TAVEC_RI5 14,42±1,49 13,70±1,73 2,862* 
TAVEC_RIAT 60,01±6,74 56,93±7,14 2,812* 
TAVEC_RLCP 13,53±1,90 12,80±1,93 2,408* 
TAVEC_RCLCP 13,87±1,81 13,18±1,87 2,361* 
TAVEC_RLLP 13,89±1,80 13,21±1,95 2,314* 
TAVEC_RCLLP 14,04±1,62 13,47±1,97 1,983* 
TAVEC_TOTESTRATEGIAS 47,32±14,41 42,28±13,26 2,301* 
TAVEC_RECOAC 15,52±0,75 15,12±1,14 2,647* 
TAVEC_DISCRIM 98,13±2,53 96,95±3,59 2,426* 
TAVEC_RIB_RIA1 29,58±39,89 15,49±40,91 2,211* 
 
Nota: Por haber un número excesivo de variables en la prueba TAVEC, no se incluyen el resto de variables en las que 
no se muestran diferencias significativas. *p<,05; **p<,01. 
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Figura 5a. Diferencias significativas entre los grupos CIA y No CIA en variables del 





Figura 5b. Diferencias significativas entre los grupos CIA y No CIA en variables del 








B. Textos I y II 
Mediante comparación de medias hemos encontrado diferencias 
significativas en función del patrón de consumo en las siguientes variables 
(Tabla 11). Textos I: Puntuación total 1º recuerdo (suma de unidades de A + 1º 
recuerdo de B [t=2,078, p=,039], Textos I: Pendiente de aprendizaje [t=-2,177, 
p=,031] y Textos II: Puntuación total de reconocimiento [t=2,144; p=,034] 
(Figura 6). En todas ellas el grupo No CIA obtuvo mejores resultados que el 
grupo CIA, excepto en la pendiente de aprendizaje en el que hay un mejor 
resultado en CIA.  
 
 
Tabla 11. Media y desviación típica de las puntuaciones directas obtenidas en la 
prueba TEXTOS I y II, comparado con los grupos en función del patrón de consumo de 
alcohol. 
 
VARIABLES No CIA CIA T 
TI_PT1R 31,13 ± 6,438 29,00 ± 6,548 2,078* 
TI_PTR 51,39 ± 8,415 49,41 ± 9,215 1,425 
TI_PTT 15,91 ± 2,534 15,17 ± 3,160 1,635 
TI_PA 4,81 ± 2,881 5,74 ± 2,462 -2,177* 
TII_PTR 32,33 ± 6,186 31,75 ± 6,419 0,583 
TII_PTT 10,18 ± 2,122 9,86 ± 2,415 0,898 
TII_PTRC 27,05 ± 2,345 26,20 ± 2,683 2,144* 
TII_PR 89,23 ± 9,703 90,64 ± 8,426 -0,983 
*p<,05; **p<,01. 
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Figura 6. Diferencias significativas entre los grupos CIA y No CIA en variables del 
TEXTOS I y II (n=161; p<,05).  
 
 
Anteriormente comentamos que, según el criterio del NIAAA, se 
considera el patrón CIA como aquel en el que se alcanza un nivel de 
concentración de alcohol en sangre (BAC) igual o superior a 0,08 g/dl. En 
nuestro estudio encontramos 24 sujetos que son parte del grupo No CIA pero 
cuyo BAC está muy cerca del 0,08 g/dl requerido para pertenecer al grupo de 
consumo intensivo; concretamente con valores de 0,06 g/dl y 0,07 g/dl.  
Quisimos comprobar cómo se comportaría el grupo No CIA sin la participación 
de estos 24 casos en las mismas pruebas de memoria episódica, resultando 
así una muestra de 137 sujetos (CIA: 76 y No CIA: 61). En este caso, se 
encontraron solamente diferencias en la prueba TAVEC en tres nuevas 
variables (Tabla 12) además de aquellas en las que ya habíamos encontrado 
diferencias significativas en el análisis anterior; esas nuevas variables son: 
recuerdo inmediato del primer ensayo de aprendizaje [t=2,243, p=,027], uso de 
la estrategia semántica en el recuerdo inmediato de la lista A [t=2,162, p=,032] 
y uso total de estrategias semánticas [t=2,000, p=,047]. De nuevo el grupo No 






Tabla 12. Media y desviación típica de las puntuaciones directas obtenidas en el test 
TAVEC y su comparación con los grupos en función del patrón de consumo de 
alcohol; sin los sujetos cuyo BAC es 0,06 y 0,07 g/dl. 
 
VARIABLES No CIA CIA T 
TAVEC_RI1 7,84 ± 1,69 7,18 ± 1,69 2,243* 
TAVEC_ESEMRIA 22,79 ± 11,98 18,78 ± 9,74 2,162* 
TAVEC_TOTESEMANTICA 38,64 ± 18,54 32,88 ± 15,15 2,000* 
 
Nota: Por haber un número excesivo de variables en la prueba TAVEC, sólo se incluyen las nuevas variables en las 












En este caso el nivel de consumo lo hemos determinado a partir de la 
estimación de la concentración de alcohol en sangre más alta alcanzada en un 
único episodio de consumo (BAC). Mediante correlación de Pearson, se 
compararon estas medidas con las obtenidas por los sujetos en las diferentes 
pruebas neuropsicológicas que miden la capacidad de memoria episódica. 
 
1.2.1. Análisis de correlaciones 
A. Test de Aprendizaje Verbal España-Complutense (TAVEC)  
Se observaron correlaciones negativas significativas entre los niveles 
BAC y las siguientes variables de la prueba TAVEC (Tabla 13): recuerdo 
inmediato del primer ensayo de aprendizaje (r=-,201, p=,011), recuerdo 
inmediato del quinto ensayo de aprendizaje (r=-,292, p=0), total de palabras 
recordadas en el conjunto de los cinco ensayos (r=-,284, p=0), uso de la 
estrategia serial en el recuerdo libre a largo plazo (r=-,170, p=,031), número 
total de uso de estrategias seriales y semánticas en el recuerdo libre a corto y a 
largo plazo (r=-,212, p=,007), recuerdo libre a corto plazo (r=-,213, p=,007), 
La relación entre el consumo intensivo de alcohol y el rendimiento en 
memoria episódica será dosis-dependiente. 
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recuerdo libre a largo plazo (r=-,236, p=,003), recuerdo con claves a corto plazo 
(r=-,219, p=,005), recuerdo con claves a largo plazo (r=-,172, p=,029), número 
de aciertos en la prueba de reconocimiento (r=-,290, p=0) e índice de 
discriminabilidad (r=-,221, p=,005). En el resto de las variables de la prueba 
TAVEC no hemos encontrado asociaciones significativas. 
 
 















Nota: Por haber un número excesivo de variables en la prueba TAVEC, no se incluyen el resto de aquellas variables en 
las que no se muestran correlaciones significativas. *p<,05; **p<,01. 
 
 
B. Textos I y II 
Se observaron asociaciones significativas entre los niveles BAC y el 
rendimiento en variables de la prueba TEXTOS I y II (Tabla 14). Concretamente 
encontramos correlaciones negativas significativas entre BAC y Textos I: 
Puntuación total 1º recuerdo (suma de unidades de A + 1º recuerdo de B)     
(r=-,225, p=,004), textos I: Puntuación total de recuerdo (suma de unidades de 






(r=-,208, p=,008) y textos II: Puntuación total de reconocimiento (r=-,209, 
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2. Segundo objetivo 
Valorar el rendimiento neuropsicológico en pruebas de atención y 
funcionamiento ejecutivo de jóvenes en función de su patrón de consumo 
y establecer la relación entre el nivel de consumo y el grado de afectación 
de estos procesos. 




Esta hipótesis la hemos contrastado a través del análisis de diferencias de 
medias donde comprobamos las diferencias de rendimiento entre los sujetos 
CIA y No CIA. 
 
1.3.1. Diferencia de medias  
A. TEST DE ATENCIÓN d2 
Como puede observarse en la Tabla 15, mediante la comparación de 
medias, hemos observado que no se encuentran diferencias significativas en las 
variables. 
 
Tabla 15. Media y desviación típica de las puntuaciones directas obtenidas en la 
prueba d2 y su comparación con los grupos en función del patrón de consumo de 
alcohol. 
 
VARIABLES No CIA CIA T 
D2_TR 492,53 ± 58,94 477,76 ± 66,85 1,485 
D2_TA 196,64 ± 28,79 187,67 ± 33,51 1,821 
D2_O 12,76 ± 9,19 15,51 ± 12,28 -1,611 
D2_C 0,52 ± 0,93 0,61 ± 0,93 -0,649 
D2_TRMAS 41,87 ± 3,79 40,97 ± 4,72 1,333 
D2_TRMENOS 28,20 ± 5,30 26,69 ± 5,39 1,780 
D2_TOT 479,25 ± 57,93 461,64 ± 67,10 1,781 
Los sujetos que consumen alcohol según un patrón CIA obtendrán peores 








D2_CON 196,12 ± 28,95 187,05 ± 33,66 1,831 
D2_VAR 13,67 ± 4,49 14,28 ± 4,31 -0,874 
D2_A 3,22 ± 3,50 16,96 ± 114,20 -1,109 
 
B. SUBTEST DE LOCALIZACION ESPACIAL 
Los datos relativos a este test en la Tabla 16, ponen de manifiesto que 
no hay diferencias estadísticamente significativas en ninguna de las variables 
estudiadas en nuestros grupos en función del consumo de alcohol.  
 
Tabla 16. Media y desviación típica de las puntuaciones directas obtenidas en la 
prueba Localización espacial y su comparación con los grupos en función del patrón 
de consumo de alcohol. 
 
VARIABLES No CIA CIA T 
LE_PT 18,61 ± 2,84 18,24 ± 2,63 0,865 
LE_D 6,48 ± 0,91 6,51 ± 1,05 -0,199 
LE_I 5,87 ± 1,01 5,87 ± 0,81 0,015 
 
C. TEST DEL TRAZO  
No se observan diferencias significativas en ninguna de las variables 
dependientes (Tabla 17).  
 
Tabla 17. Media y desviación típica de las puntuaciones directas obtenidas en el Test 
del trazo y su comparación con los grupos en función del patrón de consumo de 
alcohol. 
 
VARIABLES No CIA CIA T 
TMT_AT 26,08 ± 7,02 25,18 ± 6,59 0,834 
TMT_AE 0,15 ± 0,39 0,12 ± 0,36 0,576 
TMT_BT 50,71 ± 13,10 50,57 ± 12,92 0,068 
TMT_BE 0,28 ± 0,50 0,37 ± 0,63 -0,964 
TMT_dif 24,62 ± 12,21 25,38 ± 11,79 -0,400 
TMT_razon 2,05 ± 0,70 2,08 ± 0,55 -0,370 
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D. TEST SÍMBOLOS-DÍGITOS 
 
El análisis detallado de los rendimientos obtenidos por los participantes 
en este test, muestra que no hay diferencias significativas en función del Patrón 
de Consumo (Tabla 18).  
 
Tabla 18. Media y desviación típica de las puntuaciones directas obtenidas en el Test 
de símbolos-dígitos y su comparación con los grupos en función del patrón de 
consumo de alcohol. 
 
VARIABLES No CIA CIA T 
SDMT_PT 
 
65,61 ± 10,63 
 
 




E. TEST DE LOS CINCO DÍGITOS 
Como se puede observar en la Tabla 19, no se observan diferencias 
estadísticamente significativas en ningunas de las variables dependientes 
valoradas en este test. 
 
Tabla 19. Media y desviación típica de las puntuaciones directas obtenidas en el Test 
de los cinco dígitos y su comparación con los grupos en función del patrón de 
consumo de alcohol. 
 
VARIABLES No CIA CIA T 
FDT_LT 18,12 ± 3,28 18,21 ± 3,23 -0,181 
FDT_LE 0,00 ± 0,00 0,01 ± 0,11 -1,058 
FDT_CT 20,20 ± 3,23 20,72 ± 3,52 -0,985 
FDT_CE 0,02 ± 0,22 0,05 ± 0,28 -0,745 
FDT_ET 29,98 ± 5,23 31,37 ± 5,09 -1,708 
FDT_EE 0,21 ± 0,51 0,21 ± 0,47 0,016 
FDT_AT 37,12 ± 6,60 37,54 ± 6,86 -0,397 
FDT_AE 0,48 ± 0,84 0,36 ± 0,60 1,091 
FDT_INHIB 11,86 ± 5,08 13,16 ± 4,70 -1,677 






F. SUBTEST DE LETRAS Y NÚMEROS 
 
En este caso tampoco se encontraron diferencias significativas entre los 
grupos (Tabla 20). 
 
Tabla 20. Media y desviación típica de las puntuaciones directas obtenidas en la 
prueba de Letras y números y su comparación con los grupos en función del patrón de 
consumo de alcohol. 
 
VARIABLES No CIA CIA T 
LN_PT 12,21 ± 2,24 12,07 ± 2,21 0,416 
LN_D 5,84 ± 0,80 5,82 ± 0,87 0,148 
MT_I 106,14 ± 11,52 104,47 ± 11,05 0,934 
 
G. SOPT 
Los datos reflejados en la Tabla 21 no muestran diferencias significativas 
en esta prueba en función del Patrón de Consumo. 
 
Tabla 21. Media y desviación típica de las puntuaciones directas obtenidas en la 
prueba SOPT y su comparación con los grupos en función del patrón de consumo de 
alcohol. 
 
VARIABLES No CIA CIA T 
SOPT_E1 0,80 ± 0,94 0,96 ± 1,01 -1,045 
SOPT_E2 1,60 ± 1,33 1,66 ± 1,42 -0,267 
SOPT_E3 2,25 ± 1,68 2,58 ± 2,27 -1,063 
SOPT_E4 2,16 ± 1,68 2,55 ± 2,56 -1,148 
SOPT_toter 6,81 ± 4,07 7,75 ± 6,18 -1,149 
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H. MAPA DEL ZOO 
En la Tabla 22 se pueden observar los resultados obtenidos por ambos 
grupos en las variables de esta prueba. Los datos reflejan que en ninguna de 
las variables analizadas se han encontrado diferencias significativas en función 
del Patrón de Consumo. 
 
 
Tabla 22. Media y desviación típica de las puntuaciones directas obtenidas en la 
prueba Mapa del zoo y su comparación con los grupos en función del patrón de 
consumo de alcohol. 
 
VARIABLES No CIA CIA T 
ZOO_1S 6,45 ± 2,33 6,11 ± 2,45 0,906 
ZOO_TP1 64,99 ± 66,73 66,11 ± 68,46 -0,105 
ZOO_1T 147,15 ± 83,41 147,83 ± 72,05 -0,055 
ZOO_1E 0,93 ± 1,99 1,03 ± 1,67 -0,333 
ZOO_2S 7,84 ± 0,87 7,84 ± 0,78 -0,052 
ZOO_TP2 9,66 ± 15,35 10,93 ± 16,97 -0,501 
ZOO_2T 53,39 ± 28,40 50,37 ± 26,30 0,697 
ZOO_2E 0,06 ± 0,36 0,12 ± 0,52 -0,860 
ZOO_PD 12,05 ± 4,20 11,63 ± 4,23 0,625 
ZOO_PPT 3,00 ± 1,09 2,95 ± 1,08 0,307 
 
Como hemos podido comprobar, no se observan diferencias 
significativas en las pruebas que miden atención y funcionamiento ejecutivo 
entre los grupos CIA y No CIA. 
De la misma forma que hicimos en el objetivo número uno, queremos 
saber qué ocurre con estas variables si no tomamos en cuenta los 24 sujetos 
que son parte del grupo No CIA y cuyo nivel BAC está muy cerca del 0,08 g/dl 
requerido para pertenecer al grupo consumidor CIA, concretamente con valores 






137 sujetos de los cuales 76 son CIA y 61 No CIA. En este caso, se 
encontraron solamente diferencias estadísticamente significativas en la prueba 
d2 (Tabla 23) en las variables: total de elementos procesados [t=2,110, 
p=,037], total de aciertos [t=2,214, p=,029], nº mayor de elementos procesados 
[t=1,984 p=,049], nº menor de elementos procesados [t=2,120, p=,036], 
cantidad de trabajo realizado [t=2,301, p=,023], concentración [t=2,254, 
p=,026]. En todas estas variables, el grupo No CIA refleja un rendimiento 
mejor, con una media superior, respecto al grupo CIA (Figura 7a y 7b). 
 
Tabla 23. Media y desviación típica de las puntuaciones directas obtenidas en la 
prueba d2 y su comparación con los grupos en función del patrón de consumo de 
alcohol; sin los sujetos cuyo BAC es 0,06 y 0,07 g/dl. 
 
  
VARIABLES No CIA CIA T 
D2_TR 500,77 ± 58,54 477,76 ± 66,85 2,110* 
D2_TA 199,75 ± 29,23 187,67 ± 33,51 2,214* 
D2_O 13,84 ± 9,67 15,51 ± 12,28 -0,866 
D2_C 0,34 ± 0,60 0,61 ± 0,93 -1,953 
D2_TRMAS 42,44 ± 3,71 40,97 ± 4,72 1,984* 
D2_TRMENOS 28,69 ± 5,55 26,69 ± 5,39 2,120* 
D2_TOT 486,59 ± 57,25 461,64 ± 67,10 2,301* 
D2_CON 199,41 ± 29,34 187,05 ± 33,66 2,254* 
D2_VAR 13,75 ± 4,50 14,28 ± 4,31 -0,694 
D2_A 3,30 ± 3,80 16,96 ± 114,20 -0,934 
             *p<,05; **p<,01. 
Contribuciones de la atención y el funcionamiento ejecutivo a la memoria episódica en jóvenes con 






Figura 7a. Diferencias significativas entre los grupos CIA y No CIA en variables del d2 





Figura 7b. Diferencias significativas entre los grupos CIA y No CIA en variables del d2 











Esta hipótesis la contrastamos valorando el nivel de consumo al estimar la 
concentración de alcohol en sangre más alta alcanzada en un único episodio 
de consumo (BAC). Mediante correlación de Pearson, se compararon estas 
medidas con las obtenidas por los sujetos en las diferentes pruebas 
neuropsicológicas que miden la capacidad atencional y funcionamiento 
ejecutivo. 
 
1.4.1. Análisis de correlaciones 
A. TEST DE ATENCIÓN d2 
Se observaron asociaciones significativas entre los niveles BAC y el 
rendimiento en cinco variables de la prueba d2 (Tabla 24). Específicamente 
encontramos correlaciones negativas significativas; es decir que a mayor nivel 
de consumo BAC menor: total de elementos procesados (r=-,172, p=,03), total 
de aciertos (r=-,192, p=,015), mínima velocidad y rendimiento (r=-,171, p=,031), 
cantidad de trabajo realizado (r=-,197, p=,013) y concentración (r=-,194, 
p=,014). En el resto de las variables de la prueba d2 no constan asociaciones 
significativas. 
 













El rendimiento en pruebas de atención y funciones ejecutivas va a 
mostrar una relación dosis-dependiente respecto al consumo intensivo de 
alcohol. 
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B. SUBTEST DE LOCALIZACION ESPACIAL 
 
No se han apreciado correlaciones significativas entre las variables de 
esta prueba y nivel de consumo BAC (Tabla 25). 
 
Tabla 25. Correlaciones entre las variables de la prueba Localización espacial y nivel 







C. TEST DEL TRAZO  
No se encontró ninguna relación significativa entre las variables de este 
test y el Patrón de Consumo (Tabla 26). 
 










D. TEST SÍMBOLOS-DÍGITOS 
No se han apreciado correlaciones significativas entre las variables de 












E. TEST DE LOS CINCO DIGITOS 
En la tabla 28, no se aprecian relaciones significativas en ninguna de las 
variables de esta prueba y el Patrón de Consumo. 
 















F. SUBTEST DE LETRAS Y NÚMEROS 
No se han apreciado correlaciones significativas entre las variables de 
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En la tabla 30, no se aprecia alguna relación significativa en ninguna de las 
variables de esta prueba y el Patrón de Consumo. 
 











H. MAPA DEL ZOO 
No se encontró ninguna relación significativa entre las variables de este 



























Como puede observarse solamente hemos encontrado correlaciones 
significativas de signo negativo en algunas variables de la prueba d2 respecto 
al nivel de consumo BAC. Mayor consumo asociado a un peor rendimiento en 
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2. Tercer objetivo  
Valorar los efectos diferenciales del consumo intensivo de alcohol sobre 
los procesos de codificación, almacenamiento y recuperación en memoria 
episódica así como la precisión de la misma. 
 





Hemos contrastado esta hipótesis a través del análisis de 
conglomerados (cluster), donde agrupamos variables que informaron sobre el 
nivel de consumo, estimado con la concentración de alcohol en sangre más 
alta alcanzada en un único episodio de consumo (BAC), y el rendimiento en los 
procesos de memoria episódica (codificación, almacenamiento y recuperación) 
con las variables de las pruebas TAVEC y Textos I y II a las que ya nos hemos 
referido anteriormente. 
 
2.1.1. Análisis por conglomerados (cluster) 
Cada variable incluida se agrupará en un cluster concreto caracterizado 
de forma significativa por tener mínima varianza con el resto de variables de su 
grupo y mayor heterogeneidad, es decir, máxima varianza con las variables de 
otros cluster. En las tablas 32.1, 32.2 y 32.3 exponemos el resumen de los tres 
cluster encontrados. 
 
La información aportada en los tres cluster permite comprobar que 
aquellos sujetos caracterizados por un consumo intensivo de alcohol también lo 
están por resultados negativos en las variables que caracterizan los procesos 
de memoria episódica: codificación, almacenamiento y recuperación. Por el 
contrario, aquellos sujetos que no se caracterizan por practicar consumo 
intensivo de alcohol sí muestran test value positivos en los tres procesos de 
memoria.  
El consumo intensivo de alcohol afectará negativamente a los procesos de 






Tabla 32.1. PRIMER CLUSTER: Compuesto por 68 sujetos, caracterizado por 
presentar test value positivo en la variable BAC y test value negativo en las principales 
variables que caracterizan los procesos de memoria episódica. 
 
VARIABLE TEST VALUE 
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Tabla 32.2. SEGUNDO CLUSTER: Un total de 44 sujetos pertenecen a este grupo en 
el que no aparece reflejado BAC y se aprecia la variabilidad de rendimiento en los 
distintos procesos de memoria episódica. 



















Nota: En un tono más oscuro se encuentran sombreadas las variables con test value negativo y en tono claro las 














Tabla 32.3. TERCER CLUSTER: Formado por 48 sujetos con test value negativo en 
BAC y positivo en las variables que caracterizan los procesos de memoria episódica. 
También podemos observar test value negativo en variables de estrategias seriales. 
 





























RECUPERACIÓN TAVEC_ESERRLCP -2,6 
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Siguiendo con el procedimiento de análisis de cluster, en las tablas 33.1, 
33.2 y 33.3 presentamos los tres resultantes en el procedimiento de contraste 
de esta hipótesis. 
 
 
Tabla 33.1. PRIMER CLUSTER: Conformado por 68 sujetos, caracterizado por 
presentar test value positivo en la variable BAC y en errores, y test value negativo en 
el total de estrategias posibles. 
 
 VARIABLE TEST VALUE 












Nota: En un tono más oscuro se encuentran sombreadas las estrategias y en tono claro los errores. La línea horizontal 






El consumo intensivo de alcohol afectará negativamente al uso por parte de 
los sujetos de estrategias que favorecen los procesos de memoria y 







Tabla 33.2. SEGUNDO CLUSTER: Al que pertenecen 44 sujetos y en cuyo grupo no 
aparece reflejado BAC.  
 
 VARIABLE TEST VALUE 




ESTRATEGIAS TAVEC_TOTESEMANTICA -4,5 
 
Tabla 33.3. TERCER CLUSTER: Formado por 48 sujetos con test value negativos en 
BAC y errores en rendimiento; test value positivos en estrategias; prácticamente una 
configuración inversa a la del primer cluster.  
 
Nota: En un tono más oscuro se encuentran sombreadas las estrategias y en tono claro los errores. La línea horizontal 
de mayor grosor separa los test value positivos de los negativos. 
 
La información aportada en los tres cluster nos permite comprobar que 
aquellos sujetos caracterizados por un consumo intensivo de alcohol también lo 
están por resultados negativos en las variables que explican la comisión de un 
mayor número de errores mnésicos. Por el contrario, aquellos sujetos que no 
se caracterizan por practicar consumo intensivo de alcohol sí muestran test 
value positivos en el uso la total de estrategias, y, en especial las de tipo 
semántico.  










ESTRATEGIAS TAVEC_TOTESERIAL -4,3 
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3. Cuarto objetivo  
Identificar los componentes atencionales y ejecutivos que expliquen o 
caractericen los procesos de codificación, almacenamiento y 
recuperación de la memoria episódica según el consumo de alcohol. 
 





Esta hipótesis la contrastamos utilizando el análisis de cluster sabiendo que 
nos permite concentrar un número elevado de variables, agrupamos todas 
aquellas variables que informan del rendimiento en los procesos de memoria 
episódica (codificación, almacenamiento y recuperación); junto a estas 
incluimos el nivel de consumo, estimado con la concentración de alcohol en 
sangre más alta alcanzada en un único episodio de consumo (BAC), y también 
todas las variables atencionales y de funcionamiento ejecutivo que hemos 
medido.  
 
3.1.1. Análisis por conglomerados (cluster) 
 
Los cluster obtenidos se reflejan según los tres procesos de memoria:  
En codificación hemos identificado tres cluster, expuestos en las tablas 34.1, 




Existen diferencias en el conjunto de componentes atencionales y 
ejecutivos que explican o caracterizan los procesos de codificación, 
almacenamiento y recuperación de la memoria episódica entre los grupos 







Tabla 34.1. PROCESO CODIFICACIÓN. PRIMER CLUSTER: Compuesto por 41 
sujetos y caracterizado, entre otras variables, por BAC con test value positivo. 





























Nota: En un tono más oscuro se encuentran sombreadas las variables de memoria episódica y en tono claro las 
medidas de funcionamiento ejecutivo. La línea horizontal de mayor grosor, separa los test value positivos de los 
negativos. 
Contribuciones de la atención y el funcionamiento ejecutivo a la memoria episódica en jóvenes con 





Tabla 34.2. PROCESO CODIFICACIÓN. SEGUNDO CLUSTER: Existe un total de 72 
sujetos incluidos en este grupo, no aparece reflejado BAC ni ninguna medida 
atencional ni de funcionamiento ejecutivo. 






Tabla 34.3. PROCESO CODIFICACIÓN. TERCER CLUSTER: Configurado por 47 
sujetos, tampoco está caracterizado por BAC. 
 




























Los datos aportados por estos tres cluster permiten comprobar 
diferencias en cuanto a los componentes atencionales y ejecutivos 
relacionados con el proceso de codificación. En primer lugar, se observa 
robustez en las variables de memoria episódica que representan este proceso, 
ya que aparece un número elevado de ellas que prácticamente se repiten en 
los cluster uno y tres. En segundo lugar, nos centramos en los cluster uno y 
tres ya que son opuestos y reflejan diferencias según el consumo. En este 
caso, resaltamos que el grupo en el que no aparece BAC está caracterizado 
por la presencia de variables de codificación, acompañadas de procesos 
atencionales: Localización espacial puntuación directa total (LE_PT), velocidad 
de procesamiento: Puntuación total (SDMT_PT), y memoria de trabajo: 
Localización espacial puntuación indirecta (LE_I), Letras y Números puntuación 
directa total (LN_PT), puntuación de la secuencia más larga repetida 
correctamente (LN_D) e índice de memoria de trabajo (MT_I). Por otra parte, el 
grupo de sujetos con consumo intensivo de alcohol, no le caracterizan las 
medidas de codificación, a excepción del uso de la estrategia serial de la lista 
B, y tampoco las capacidades atencionales: cantidad de trabajo realizado 
(D2_TOT), número total de aciertos (D2_TA), concentración (D2_CON), 
velocidad de procesamiento: Puntuación total (SDMT_PT), memoria de trabajo: 
Letras y Números puntuación directa total (LN_PT), puntuación de la secuencia 
más larga repetida correctamente (LN_D), ni planificación: puntuación directa 
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En el proceso de almacenamiento se obtienen tres cluster, observamos 
los datos en las tablas 35.1, 35.2, 35.3. 
 
Tabla 35.1. PROCESO ALMACENAMIENTO. PRIMER CLUSTER: Formado por 26 
sujetos con rendimiento variable en almacenamiento, atención y funcionamiento 
ejecutivo, y en cuyo grupo no está caracterizado el nivel de consumo BAC. 
 
VARIABLE  TEST VALUE 
TAVEC_RLLP_RLCP  4,3 
SOPT_E1  2,1 
SOPT_E4  2,8 
SOPT_TOTER  2,4 
ZOO_2E  2,8 
SDMT_PT  -2,0 
LN_PT  -2,0 
LN_D  -2,1 
MT_I  -2,2 
TII_PR  -7,6 
 
 
Tabla 35.2. PROCESO ALMACENAMIENTO. SEGUNDO CLUSTER: Compuesto por 
48 sujetos en cuyo grupo no está caracterizado el nivel de consumo BAC. 
 
VARIABLE  TEST VALUE 
FDT_AE  2,8 
LE_I  2,1 
SOPT_E1  -2,3 
TII_PR  -2,5 
TAVEC_RLLP_RLCP  -9,0 
 
Tabla 35.3. PROCESO ALMACENAMIENTO. TERCER CLUSTER: Compuesto por 86 
sujetos. No aparece reflejado el nivel de consumo BAC. 
 
VARIABLE  TEST VALUE 
TII_PR  7,9 
TAVEC_RLLP_RLCP  5,1 






Los datos aportados por estos tres cluster no reflejan un patrón preciso 
en la capacidad de almacenamiento, ni diferencias en cuanto a los 
componentes atencionales y ejecutivos relacionados a este proceso. Tampoco 
se encuentran diferencias en función del consumo ya que la concentración de 
alcohol en sangre más alta alcanzada en un único episodio de consumo (BAC) 
no aparece en ninguno de los grupos. 
 
El proceso de recuperación es representado a través de cuatro cluster 
en las siguientes tablas 36.1, 36.2, 36.3 y 36.4. 
Tabla 36.1. PROCESO RECUPERACIÓN. PRIMER CLUSTER: Grupo de 32 sujetos 
en el que no está caracterizado BAC. 
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Tabla 36.2. PROCESO RECUPERACIÓN. SEGUNDO CLUSTER: Compuesto por 57 
sujetos que presentan test value positivo en BAC y test value negativo en estrategias 
semánticas en el recuerdo libre a corto plazo. En este grupo no aparece explicada 
ninguna medida atencional ni de funcionamiento ejecutivo. 
 






Tabla 36.3. PROCESO RECUPERACIÓN. TERCER CLUSTER: Formado por 16 
sujetos, con diversidad de rendimiento en recuperación y en el que no aparece 
caracterizado BAC. 
 





















Tabla 36.4. PROCESO RECUPERACIÓN. CUARTO CLUSTER: Existe un total de 55 
sujetos incluidos en este grupo, presenta test value positivos en varias medidas de 
recuperación y componentes ejecutivos de planificación; test value negativos en BAC y 
estrategias seriales de recuerdo libre a corto y largo plazo.  
 
VARIABLE  TEST VALUE 
TAVEC_ESEM_RLCP  9,5 
TAVEC_ESEMRLLP  8,9 
TAVEC_RECONAC_RLLP  6,9 
TAVEC_RECONAC_RCLLP  6,2 
TAVEC_RECOAC  3,3 
ZOO_TP1  2,5 
BAC  -2,4 
TAVEC_ESERRLLP  -3,7 
TAVEC_ESERRLCP  -4,5 
 
 
Los datos aportados por estos cuatro cluster permiten comprobar la 
variabilidad entre los sujetos respecto a su forma de recuperar la información. 
Centrándonos en la influencia del nivel de consumo, analizamos y comparamos 
el segundo y cuarto cluster en el que aparece caracterizado BAC. Aquí se 
aprecia que el grupo CIA no tiene caracterizado ningún componente atencional 
ni ejecutivo. Por otra parte, el grupo No CIA se encuentra explicado por 
medidas de recuperación y por el componente ejecutivo de planificación: 
tiempo de planificación Versión 1 (ZOO_TP1). Por lo tanto, existen diferencias 
en cuanto a los componentes atencionales y ejecutivos relacionados con el 
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4. Quinto objetivo  
Conocer en qué medida los componentes atencionales y ejecutivos 
predicen el rendimiento en memoria episódica según el consumo de 
alcohol. 
 




Para contrastar esta hipótesis, por una parte seleccionamos aquellas 
variables de memoria episódica que nos habían aportado diferencias 
significativas entre los grupos CIA y No CIA, estas son las 13 variables 















Por otra parte, agrupamos todas las medidas de atención y funcionamiento 
ejecutivo en cuatro grandes grupos: 
 
1. ATENCIÓN Y VELOCIDAD DE PROCESAMIENTO 
Conformado por las variables: 
 D2-TR: número total de elementos procesados. 
 D2-TA: número total de aciertos.  
Los componentes atencionales y ejecutivos predecirán el rendimiento en 






 D2-O: número total de omisiones. 
 D2-C: número total de comisiones.  
 D2_TRMAS: máxima velocidad y rendimiento, nº mayor de elementos 
procesados 
 D2_TRMENOS: mínima velocidad y rendimiento, nº menor de elementos 
procesados 
 D2-TOT= TR – (O+C): cantidad de trabajo realizado. 
 D2-CON= TA-C: concentración. 
 D2-VAR: variabilidad 
 D2_A: Autocorrecciones en D2 
 SDMT_PT: Puntuación total 
 TMT_AT: puntuación directa del tiempo dedicado a la parte A. 
 TMT_AE: puntuación directa de los errores cometidos en la parte A. 
 LE_D: secuencia más larga obtenida en orden directo. 
 FDT-LT: Lectura tiempo. 
 FDT-LE: Lectura errores.  
 FDT-CT: Conteo tiempo. 
 FDT-CE: Conteo errores. 
 
2. INHIBICON Y FLEXIBILIDAD COGNITIVA  
Compuesto por las medidas: 
 FDT-AT: Alternancia tiempo. 
 FDT-AE: Alternancia errores. 
 FDT-F: Flexibilidad, calculado como tiempo de alternancia menos tiempo 
de lectura. 
 FDT-ET: Elección tiempo. 
 FDT-EE: Elección errores. 
 FDT-I: Inhibición, calculado como tiempo de elección menos tiempo de 
lectura. 
 
3. MEMORIA DE TRABAJO  
Cuyas variables de medida son: 
 SOPT-Ey (y=1, 2, 3, 4): Errores de cada uno de los 4 bloques. 
 SOPT_toter: Total errores.  
 SOPT_EP: Total errores perseverativos.  
 TMT_BT: puntuación directa del tiempo dedicado a la parte B. 
 TMT_BE: puntuación directa de los errores cometidos en la parte B. 
 TMT_dif: diferencia entre el tiempo empleado en la parte B menos la 
parte A. 
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  TMT_razon: cociente entre el tiempo empleado en la parte B entre la 
parte A. 
 LE_I: secuencia más larga obtenida en orden inverso. 
 LN_PT: puntuación directa total.  
 LN_D: puntuación de la secuencia más larga repetida correctamente.  
 MT_I: índice de memoria de trabajo (puntuación compuesta por los 
subtest localización espacial y letras y números). 
 
4. PLANIFICACIÓN 
Cuyas variables son: 
 ZOO_1S: puntuación de la secuencia versión 1 (V1). 
 ZOO_TP1: tiempo de planificación V1.  
 ZOO_1T: tiempo total V1.  
 ZOO_1E: total errores V1 (cualquier violación de las reglas). 
 ZOO_2S: puntuación de la secuencia versión 2 (V2). 
 ZOO_TP2: tiempo de planificación V2.  
 ZOO_2T: tiempo total V2.  
 ZOO_2E: total errores V2 (cualquier violación de las reglas). 
 ZOO_PD: puntuación directa total.  
 ZOO_PPT: puntuación del perfil. 
 
 
4.1.1. Análisis de regresión  
 
Para comprobar la contribución de la atención y de las funciones ejecutivas 
en el rendimiento de la memoria episódica, hemos procedido a realizar análisis 
de regresión por pasos sucesivos hacia atrás en los grupos CIA y No CIA.  









































Tabla 37. Análisis de regresión entre las medidas de atención, velocidad de procesamiento y memoria episódica para el grupo CIA y No CIA  
CIA R Beta 




   
F p 




D2-O 0,115 -0,340 7,701 0,007   
  
SDMT_PT 0,186 0,375 16,663 0,001  
TAVEC_RIAT 
 
D2-O 0,129 -0,359 8,746 0,004 TMT_AT 0,246 -0,239 5,745 0,019   
D2-O 0,294 -0,221 4,859 0,031   
SDMT_PT 0,186 0,431 16,699 0,000 
 
TAVEC_RLCP 
 D2-VAR 0,098 -0,297 6,430 0,014 
  D2-O 0,170 -0,268 4,979 0,030 
SDMT_PT 0,134 0,366 11,266 0,001 
 
TAVEC_RCLCP 
 D2-O 0,103 -0,302 6,748 0,012 
  SDMT_PT 0,174 0,268 5,025 0,029 
SDMT_PT 0,125 0,321 6,748 0,012  
TAVEC_RLLP 
 D2-O 0,082 -0,302 5,272 0,025 
TMT_AT 0,180 -0,236 5,025 0,029 
  SDMT_PT 0,147 0,355 4,449 0,039 
  TMT_AT 0,257 0,347 8,394 0,005 
SDMT_PT 0,171 0,439 15,048 0,000  
TAVEC_RCLLP 
 SDMT_PT 0,176 0,501 12,59 0,001 
TMT_AE 0,217 0,216 4,221 0,044 
  






SDMT_PT 0,146 0,383 12,518 0,001 
 
TAVEC_ RECOAC 
 D2-O 0,093 -0,287 6,030 0,017 
  SDMT_PT 0,160 0,260 4,634 0,036 




D2-TA 0,082 0,287 5,292 0,025 
D2-C 0,231 -0,213 4,225 0,043   
FDT-CE 0,114 0,338 9,418 0,003 
 
TAVEC_ RIB_ RIA1 
 
NINGUNA 





D2-O 0,076 -0,275 4,832 0,032 
TMT_AT 0,231 -0,225 4,664 0,034   









FDT-CT 0,076 0,276 4,867 0,031 




FDT-CT 0,080 -0,283 5,148 0,027 
 
NOTA: La Columna central es la variable dependiente, la columna de la izquierda análisis grupo CIA y de la derecha del No CIA.  
Por ejemplo: Si atendemos a la variable dependiente TAVEC_RI5 vemos que en el caso del grupo CIA el rendimiento se puede predecir a partir de las puntuaciones obtenidas en SDMT_PT; en el 
















Tabla 38. Análisis de regresión entre las medidas de inhibición, flexibilidad cognitiva y memoria episódica para el grupo CIA y No CIA. 




No CIA  R Beta 
ANOVA 
F p  F p 
FDT-AE 0,056 -0,237 4,396 0,039 TAVEC_RLCP 
NINGUNA 
FDT-AE 0,073 -0,270 5,836 0,018 TAVEC_RCLCP 
FDT-AE 0,065 -0,255 5,155 0,026 TAVEC_RCLLP 
FDT-AE 0,075 -0,274 6,008 0,017  TAVEC_ RECOAC  
FDT-AE 0,110 -0,332 9,157 0,003  TAVEC_DISCRIM  


























Tabla 39. Análisis de regresión entre las medidas de memoria de trabajo y memoria episódica para el grupo CIA y No CIA. 




No CIA R Beta 
ANOVA 
F p   F p 




SOPT_toter 0,113 -0,336  7,505 0,008 




LN_D 0,098 0,313 6,410 0,014 
TMT 
razón 0,174 0,263 7,667 0,001 
  




TMT_BE 0,101 -0,317 6,601 0,013 
  









SOPT_toter 0,098 -0,313 6,403 0,014 




SOPT_toter 0,078 -0,280 5,001 0,029 




SOPT-E2 0,246 -0,496 19,298 0,000 




SOPT-E2 0,273 -0,504 22,157 0,000 
  










SOPT-E4 0,077 -0,277 4,912 0,031 




TMT_BT 0,072 -0,269 4,610 0,036 




NINGUNA SOPT-E2 0,174 0,241 7,663 0,001 
  

















Tabla 40. Análisis de regresión entre las medidas de planificación y memoria episódica para el grupo CIA y No CIA. 





No CIA R Beta 
ANOVA 




 ZOO_2S 0,141 0,327 9,677 0,003 





ZOO_TP1 0,105 0,445 6,916 0,011 
  ZOO_1T 0,196 -0,324 7,050 0,002 
 TAVEC_RLCP  ZOO_TP1 0,066 0,257 4,188 0,045 




 ZOO_2S 0,091 0,312 5,885 0,018 
  ZOO_2E 0,153 -0,251 5,255 0,008 
 TAVEC_RCLLP  ZOO_2S 0,128 0,358 8,668 0,005 


























 ZOO_TP1 0,100 -0,294 6,520 0,013 
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Las variables atencionales y de velocidad de procesamiento que 
predicen el rendimiento en memoria episódica difieren entre los grupos CIA y 
No CIA. Por ejemplo, en el caso del grupo CIA la variable (SDMT_PT) predice 
el rendimiento en la mayor parte de las variables contempladas de memoria 
episódica; en el caso del grupo No CIA (D2-O), con coeficiente negativo, es la 
que mejor predice el rendimiento en memoria episódica. El (SDMT_PT) tiene 
mucho menor poder predictivo en el grupo No CIA y, también, la variable (D2-
O) tiene poco poder predictivo en el grupo CIA. Otro ejemplo podríamos verlo 
en la variable (TMT-AT) que en el caso del grupo No CIA predice el rendimiento 
en recuerdo libre a largo plazo (TAVEC_RLLP) con coeficiente positivo, 
mientras que en el grupo CIA también lo predice pero con coeficiente negativo.  
En el caso de inhibición y flexibilidad cognitiva la contribución en 
memoria episódica también varía según el consumo de alcohol; en el grupo 
CIA las puntuaciones de (FDT-AE), todas con coeficiente negativo, predicen el 
rendimiento en memoria episódica; mientas que en el grupo No CIA casi 
ninguna variable lo hace, solamente una, (FDT-ET) y sólo para la medida de 
(TII_PTRC). 
En memoria de trabajo, en el grupo CIA la variable (TMT_BT) con 
coeficiente negativo en todos los casos predice, de forma mayoritaria, el 
rendimiento en las variables de memoria episódica; mientras que en el grupo 
No CIA, las variables que representan errores en memoria de trabajo son las 
que predicen, con coeficiente negativo, el rendimiento en memoria episódica, 
estas son: (SOPT_toter), (TMT_BE) y (SOPT-E 2 y 4).  
Finalmente, la capacidad de planificación no predice de manera 
significativa el rendimiento en memoria episódica del grupo CIA; sólo tres 
variables de la prueba del Zoo predicen el rendimiento en tres variables de 
memoria episódica sin que se repita ninguna de ellas. Por el contrario, en el 
grupo No CIA si se aprecia una mayor coherencia ya que las variables 
(ZOO_TP1) y (ZOO_2S) son capaces de predecir la mayor parte de las 


































Contribuciones de la atención y el funcionamiento ejecutivo a la memoria episódica en jóvenes con 







Previo a desarrollar la discusión pertinente, consideramos necesario resaltar 
que todos los datos que obtuvimos proceden de una muestra de jóvenes 
universitarios normalmente integrados en la sociedad y que no presentan 
trastorno por uso de sustancias, ni sintomatología psicopatológica relevante. 
 
A continuación presentaremos la discusión de los resultados ordenados 
en función de los objetivos propuestos. 
 
Primer objetivo: Valorar el rendimiento neuropsicológico en 
pruebas de memoria episódica en jóvenes en función de su patrón de 
consumo y establecer la relación entre el nivel de consumo y el grado de 
afectación de este proceso cognitivo. 
Los datos encontrados reflejan diferencias de rendimiento en la 
capacidad de memoria episódica entre los grupos CIA y No CIA. Estas 
diferencias se apreciaron de manera muy notoria en la capacidad de 
codificación y recuperación de la información. De esta forma, los jóvenes con 
un consumo excesivo de alcohol presentaron peor rendimiento en recuerdo a 
corto y largo plazo y en la capacidad de discriminar la información adquirida. 
Esto indica un menor rendimiento en la capacidad de codificación (Benedet y 
Alejandre 1998; Drake, et al., 2001). Por su parte, en relación al proceso de 
recuperación, los jóvenes CIA mostraron una menor capacidad de 
reconocimiento y de aprendizaje.  
Estos resultados concuerdan con los encontrados en las investigaciones 
de Mota et al., (2013) y Parada et al., (2011b), donde observaron diferencias en 
el rendimiento de memoria tanto del recuerdo a corto como a largo plazo en la 
prueba de Textos I y II, siendo menor el rendimiento en los jóvenes CIA. No 
obstante, estos estudios no apreciaron diferencias significativas en la prueba 
RAVLT (Rey Auditory Verbal Learning Test), una tarea de aprendizaje de una 






emplea palabras no relacionadas semánticamente, por lo que no facilita la 
utilización de una estrategia de codificación. Estudios que utilizan la prueba 
TAVEC, como el de García-Moreno et al., (2009) con mujeres, sí encontraron 
peor rendimiento en el grupo CIA en memoria inmediata (recuerdo del primer 
ensayo), recuerdo libre a corto plazo y aprendizaje (total de los cinco ensayos). 
En un estudio previo con participantes de ambos sexos habían informado 
también de menor rendimiento del grupo CIA en el 1º ensayo del recuerdo 
inmediato en el TAVEC (García-Moreno et al., 2008). Estas diferencias 
observadas en los distintos estudios se refieren a los procesos de codificación 
y recuperación. El estudio de Squeglia et al., (2009) también encuentra 
diferencias en aspectos referentes al proceso de recuperación que coincide con 
los hallados en nuestra investigación. Ellos observaron que los sujetos CIA 
presentaban peor rendimiento en las cinco primeras pruebas de aprendizaje y 
en el total, por lo que los jóvenes No CIA recordaban un mayor número de 
palabras que CIA. Este mismo efecto se apreciaba en la tarea de 
reconocimiento, donde el grupo No CIA identificó correctamente más palabras 
objetivo que el grupo CIA. 
 
Un detalle particular lo encontramos en el estudio de Parada et al., 
(2011b), quienes observaron en la prueba RAVLT diferencias en rendimiento 
en las puntuaciones referentes a la interferencia proactiva; aquí los sujetos CIA 
mostraron una mayor susceptibilidad y peor recuerdo de la lista B. En nuestro 
caso hemos observado lo contrario, los sujetos del grupo No CIA son algo más 
susceptibles a la interferencia proactiva. Esta discrepancia puede responder a 
la diferencia cualitativa (relación semántica entre las palabras) entre el RAVLT 
y el TAVEC. El grupo No CIA se caracteriza por un alto uso de estrategias 
durante toda la prueba TAVEC y en especial las de tipo semántico. El uso de 
categorías semánticas a lo largo de los cinco ensayos de aprendizaje de la 
primera lista pudo establecer un precedente en la estrategia a seguir para 
codificar una nueva lista de palabras a aprender, la lista B. Debido a que está 
segunda lista comparte dos categorías semánticas con la lista A, la 
predisposición a organizar los ítems semánticamente desde el inicio pudo 
interferir con la codificación de la lista B y por ende en un menor número de 
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palabras recordadas. En nuestro caso, ambos grupos han mostrado una cierta 
susceptibilidad a la interferencia proactiva, sin embargo la mejor predisposición 
al uso de estrategias semánticas del grupo No CIA ha podido ser más un 
obstáculo que una ventaja en relación al aprendizaje de la lista B. En cualquier 
caso, es necesario aclarar que estos valores no suponen una limitación 
relevante en la capacidad de aprendizaje de los sujetos por ser clínicamente 
irrelevantes. 
Continuando con los resultados sobre la relación entre el consumo 
intensivo de alcohol y el rendimiento en memoria episódica, observamos que 
se da una asociación dosis-dependiente, ya que los resultados indican 
correlaciones estadísticamente significativas de tipo negativo entre el nivel de 
consumo BAC y varias medidas de memoria episódica. En concreto, a mayor 
nivel de consumo se aprecia menor rendimiento en el recuerdo de los primeros 
ensayos de aprendizaje, en el aprendizaje total de palabras, menor rendimiento 
en el recuerdo (a corto y a largo plazo, con y sin claves), además de menor 
capacidad de reconocimiento y discriminación. 
Nuestro estudio ha podido comprobar que la capacidad de aprendizaje, 
de recuerdo inmediato y demorado, así como el uso de estrategias para 
codificar y recuperar la información difieren según sea el patrón de consumo de 
alcohol, obteniendo en todos estos casos peores resultados el grupo CIA. Esta 
afectación de la memoria episódica es compatible con diferencias en el 
funcionamiento de los circuitos prefrontales y temporomediales. Algunos 
estudios han observado que durante la adolescencia se produce un incremento 
en la capacidad de memoria verbal, mostrando una mejora en tareas como el 
aprendizaje de listas de palabras (Beebe, Ris, Brown y Dietrich, 2004; Sowell et 
al., 2001). Estos autores interpretan que dicho aumento podría estar asociado a 
la mejora de la capacidad para elaborar estrategias que faciliten el recuerdo o a 
una mayor capacidad para organizar la información presentada. La falta de 
organización y clasificación de los ítems a ser aprendidos por parte de los 
jóvenes con consumo excesivo de alcohol, implica un detrimento en la puesta 
en marcha de estrategias de codificación (Addis y McAndrews, 2006; 






2006) y por tanto, una afectación en los procesos estratégicos de la memoria, 
es decir, diferencias en la participación de los circuitos dorsolaterales 
prefrontales durante la ejecución de la tarea (Miotto et al., 2006). Además, se 
ha comprobado que los sujetos con patrón CIA muestran un aumento de 
activación frontal y parietal, a la vez que una disminución de la activación 
temporomedial, durante la codificación verbal (Schweinsburg et al., 2010; 
2011). Unido a esto, hemos visto que lesiones hipocampales producen 
problemas en nuestra memoria, concretamente en la transferencia de la 
información de corto a largo plazo (Lavenex, 2000). Las redes del hipocampo 
ofrecen un apoyo fundamental a los procesos de codificación y recuperación de 
nuestros recuerdos (McCormick et al., 2010) y fortalecen las conexiones 
necesarias para el buen procesamiento de la memoria (Rugg et al., 2008; 
Teyler y Rudy 2007). Así, estudios en modelos animales han respaldado cómo 
el consumo excesivo de alcohol interfiere en la funcionalidad del hipocampo 
(Chin et al., 2010; Taffe et al., 2010) y estudios en humanos jóvenes con 
trastorno por consumo de alcohol han mostrado una reducción en el volumen 
del hipocampo (De Bellis et al., 2000; Medina, et al., 2007; Nagel, et al., 2005). 
Por otra parte, los sujetos del grupo CIA también muestran problemas de 
consolidación ya que su rendimiento a largo plazo es inferior al observado en el 
recuerdo a corto plazo, lo cual se puede relacionar con una alteración en el 
funcionamiento de la formación hipocámpica y regiones temporomediales del 
hemisferio izquierdo (Babiloni et al., 2010; Kilpatrick et al., 1997). Esta 
afectación puede ser la responsable de la disminución en la capacidad de 
mantener la información a largo plazo con un incremento de la tasa de olvido, 
y, por ende, un peor rendimiento en el proceso de recuperación (Bauer et al., 
2003; Sohlberg y Mateer, 2001). 
 
Por lo tanto, los resultados obtenidos nos permiten confirmar nuestras 
hipótesis uno y dos, ya que los jóvenes con un patrón de consumo intensivo de 
alcohol muestran un peor rendimiento en tareas de memoria episódica y está 
alteración del rendimiento depende de la intensidad del consumo que 
practiquen. Es decir, a mayor consumo de alcohol peores resultados en 
pruebas que evalúan memoria episódica. 
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Segundo objetivo: Valorar el rendimiento neuropsicológico en 
pruebas de atención y funcionamiento ejecutivo de jóvenes en función de 
su patrón de consumo y establecer la relación entre el nivel de consumo y 
el grado de afectación de estos procesos. 
 
Los resultados hallados reflejan que los jóvenes con consumo intensivo 
de alcohol presentan peor rendimiento en su capacidad atencional. Las 
diferencias significativas en la prueba d2 mostraron que el grupo No CIA se 
caracteriza por un mayor número de elementos procesados y mejores 
puntuaciones en las variables total de aciertos, cantidad de trabajo realizado y 
capacidad de concentración. Además, el patrón de ejecución apunta a una 
menor eficiencia de la atención de los jóvenes CIA, con más errores 
atencionales (comisiones y omisiones) y menor regularidad y constancia en el 
rendimiento, aunque no se aprecian diferencias estadísticamente significativas 
en el análisis de cada variable. 
Por otra parte, los resultados encontrados en el análisis de 
correlaciones, manifiestan una asociación significativa de signo negativo en las 
mismas variables de la prueba d2 en las que se hallaron diferencia entre los 
grupos CIA y No CIA, que son: número de elementos procesados, total de 
aciertos, cantidad de trabajo realizado y capacidad de concentración. Por lo 
que, un mayor consumo de alcohol se asocia con un peor rendimiento en 
procesos de atención. Este peor rendimiento se manifiesta en los sujetos CIA 
como un menor control atencional y mayores dificultades inhibitorias. También 
se manifiesta en un cierto desequilibrio entre la velocidad y la precisión con la 
que los sujetos procesan los estímulos, en una menor capacidad de 
concentración, o atención sostenida, y en una menor capacidad para dirigir su 
atención de manera selectiva a los estímulos relevantes. 
 
Nuestros resultados coinciden con los estudios de Hartley et al., (2004) 
quienes comprobaron que los sujetos CIA mostraban menor capacidad de 
atención sostenida (menos respuestas correctas en la prueba PASAT, Paced 






empleaba la misma tarea, el d2. A pesar de que varias características de este 
estudio son similares al nuestro (población universitaria, edad y prueba de 
atención), uno de los aspectos en que difieren, y por lo cual pudo obtenerse 
resultados distintos, es el criterio de consumo alcohol. En el estudio de Parada 
et al., (2012) el criterio de consumo intensivo de alcohol se basa en la 
frecuencia de ingesta de 6 o más consumiciones por episodio (evaluada a 
través del AUDIT), y la velocidad de consumo, mientras que en nuestro estudio 
se ha estimado la concentración de alcohol en sangre más alta alcanzada en 
un único episodio de consumo (BAC) a partir del registro semanal de las 
bebidas y el tiempo de consumición. Esta diferencia en el criterio de 
clasificación puede haber conducido a muestras diferentes en cuanto a la 
gravedad del patrón de consumo. 
Las diferencias encontradas en la capacidad atencional son compatibles 
con diferencias a nivel neurofuncional, especialmente en regiones prefrontales; 
diversos estudios encontraron un menor volumen de la CPF en sujetos que 
practicaban consumo intensivo de alcohol cuyo rendimiento en tareas de 
atención era peor que el de los no bebedores (De Bellis et al., 2005; Medina et 
al., 2008; Tapert et al., 2002; Tapert y Brown, 1999).  
 
Por otra parte, los resultados referentes al rendimiento en otras pruebas 
de funcionamiento ejecutivo no reflejan ningún tipo de diferencias 
estadísticamente significativas. Esto también sucede en el caso de la relación 
entre el nivel de consumo de alcohol (BAC) y las pruebas restantes de 
funcionamiento ejecutivo. Varios estudios han puesto de manifiesto la 
existencia de diferencias en atención y funcionamiento ejecutivo al observar un 
peor rendimiento neuropsicológico en adultos y adolescentes que abusan del 
alcohol (Crews y Boettiger, 2009; Daeger, Squeglia, Castro y Tapert, 2013; 
Giancola y Moss, 1998). Sin embrago, también hay otros trabajos que no han 
encontrado estas diferencias; concretamente, en sujetos con alcoholismo 
crónico se encontró que el rendimiento en determinadas tareas era similar al de 
los sujetos no bebedores (Krabbendam et al., 2000; Landa et al., 2006). Incluso 
en sujetos CIA también se encuentran rendimientos similares en tareas que 
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requieren la participación de la corteza prefrontal (Gil-Hernandez y Garcia-
Moreno, 2015). Las diferencias encontradas en los diferentes estudios, podrían 
explicarse, en parte, por diferencias metodológicas (características de la 
muestra, sensibilidad de las pruebas utilizadas o criterios para determinar el 
nivel de consumo de alcohol). Pero también, en determinadas circunstancias 
desfavorables, pueden ponerse en marcha mecanismos de compensación de 
la actividad cerebral (Zöllig, Martin y Kliegel, 2010); es posible que los sujetos 
CIA pongan también en marcha este tipo de mecanismos de manera que, el 
reclutamiento de otros recursos neuronales, les permita alcanzar un 
rendimiento similar al de los sujetos No CIA, como se ha puesto de manifiesto 
en estudios psicofisiológicos (López-Caneda et al., 2014). 
 
Esto nos permite confirmar parcialmente nuestras hipótesis tres y cuatro, 
ya que sólo encontramos diferencias en la capacidad atencional y no se 

















Tercer objetivo: Valorar los efectos diferenciales del consumo 
intensivo de alcohol sobre los procesos de codificación, almacenamiento 
y recuperación en memoria episódica así como la precisión de la misma. 
 
Los datos obtenidos en los tres cluster permiten verificar que los sujetos 
CIA, caracterizados por test value positivo en BAC, también están 
caracterizados por resultados negativos en los procesos de memoria episódica: 
codificación, almacenamiento y recuperación. Por el contrario, aquellos sujetos 
asociados a un BAC con test value negativo, sí muestran valores positivos en 
los tres procesos de memoria. Es decir, los jóvenes con consumo intensivo de 
alcohol parecen mostrar peor rendimiento en los índices de los procesos de 
codificación, almacenamiento y recuperación de la información.  
 
Estos resultados concuerdan con varios estudios que han confirmado 
que los efectos perjudiciales del consumo intensivo de alcohol se manifiestan 
en los procesos de codificación (Schweinsburg et al., 2010; 2011; Söderlund et 
al., 2005), almacenamiento (Parada et al., 2011b) y recuperación (Hartley et al., 
2004; Scaife y Duka, 2009). El estudio de Pitel et al., (2007a) observó en un 
grupo de sujetos alcohólicos una cierta alteración en capacidades de 
aprendizaje y en procesos de codificación y recuperación; sin embargo no 
encontró ninguna diferencia en cuanto a la capacidad de almacenamiento. En 
nuestro estudio, tanto por el número de variables que caracterizan cada cluster, 
como por la magnitud de los test value, no podemos precisar qué proceso o 
procesos resultan más afectados por el consumo intensivo de alcohol. 
Por otra parte, los datos referentes al número de estrategias utilizadas y 
errores cometidos a lo largo de las tareas de memoria episódica nos permiten 
observar distintas caracterizaciones según el patrón de consumo de alcohol. 
Así, los sujetos caracterizados por un consumo intensivo de alcohol, test value 
positivo en BAC, también lo están por resultados positivos en las variables que 
reflejan la comisión de un mayor número de errores mnésicos (intrusiones, 
falsos positivos, perseveraciones y la totalidad de errores) y presentan test 
value negativo en el uso total de estrategias, tanto de tipo serial como 
semántico (Tabla 33.1). Por el contrario, aquellos sujetos que no se 
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caracterizan por practicar consumo intensivo de alcohol, test value negativo en 
BAC, sí muestran valores positivos en el uso la total de estrategias, en especial 
las de tipo semántico; sin embargo no les caracteriza la presencia de errores 
mnésicos ni el total de estrategias seriales que podrían utilizar en toda la 
prueba (Tabla 33.3). Esto indica que los sujetos CIA están caracterizados por la 
comisión de un mayor número de errores de memoria y los sujetos No CIA por 
un mayor número de estrategias.  
En nuestro estudio, el menor uso de estrategias seriales por parte del 
grupo No CIA podría explicarse debido a que se centran en poner en marcha 
un mayor número de estrategias semánticas, cuyo uso requiere un mayor 
esfuerzo cognitivo que el de las estrategias seriales (Introzzi et al., 2010) y 
además son consideradas como uno de los recursos más eficaces en 
comparación con otros (Sohlberg y Mateer, 2001). Igualmente, el mayor uso de 
estrategias semánticas se asocia positiva y significativamente con un mejor 
rendimiento en pruebas que evalúan la capacidad de recuerdo (Kirchhoff, 2009; 
Sohlberg y Mateer, 2001) y reconocimiento a corto y largo plazo (Del Valle y 
Urquijo, 2015). Por lo tanto, el uso de este tipo de estrategias se relaciona con 
un rendimiento de memoria verbal superior. En el estudio de Squeglia et al., 
(2009), al igual que en el nuestro, se observaron puntuaciones más altas en las 
estrategias semánticas en los primeros ensayos de aprendizaje en los sujetos 
No CIA que en los CIA. Respecto al mayor número de errores cometidos por 
los sujetos CIA, los estudios de García-Moreno et al., (2008 y 2009) 
concuerdan con los encontrados por nosotros y con la misma tarea de memoria 
verbal utilizada. Los sujetos CIA, en la prueba TAVEC, presentaron un mayor 
número de intrusiones y perseveraciones en las tareas de recuerdo y mayor 
número de falsos positivos en la tarea de reconocimiento.  
El estudio de Schweinsburg et al., (2011) comprobó en sujetos CIA 
variaciones de activación durante una tarea de codificación verbal; quienes 
comentan que el funcionamiento frontoparietal que observaron alterado podría 
estar indicando diferente uso de estrategias en los sujetos CIA; según el 
estudio de Kopelman, Stevens, Foli y Grasby, (1998) la codificación inicial de 






eso, la activación frontoparietal observada en los sujetos CIA podría estar 
reflejando un uso diferente de las estrategias mnésicas. Así, las estrategias 
utilizadas por los sujetos CIA serán menos eficientes que las que ponen en 
juego los sujetos No CIA.  
Los datos anteriores nos permiten confirmar nuestras hipótesis cinco y 
seis, ya que los resultados manifiestan que los efectos del consumo intensivo 
de alcohol se refleja en los procesos de memoria: codificación, almacenamiento 
y recuperación. Además, estos efectos también se manifiestan en una mayor 
comisión de errores mnésicos. Por el contrario, los sujetos No CIA se 
caracterizan por utilizar un mayor número de estrategias y valores positivos en 
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Cuarto objetivo: Identificar los componentes atencionales y 
ejecutivos que expliquen o caractericen los procesos de codificación, 
almacenamiento y recuperación de la memoria episódica según el 
consumo de alcohol. 
 
Los resultados manifiestan diferencias en los elementos que se asocian 
a los distintos procesos de memoria según el patrón de consumo de alcohol. 
Los cluster obtenidos en el proceso de codificación reflejan que los sujetos 
caracterizados por test value positivo en BAC, también se caracterizan por 
mostrar distintos tipos de errores en capacidad atencional, memoria de trabajo 
y planificación, además de invertir más tiempo en tareas que requieren 
memoria de trabajo. Por otro lado, no es característico de los sujetos CIA un 
buen rendimiento en control atencional, discriminación de estímulos relevantes 
y capacidad de concentración; además, estos sujetos, tampoco se caracterizan 
por mostrar un buen rendimiento en el proceso de codificación de la 
información. Por el contrario, el grupo en el que no aparece BAC está 
caracterizado por la presencia de variables de codificación, acompañadas de 
procesos atencionales, memoria de trabajo y planificación. Por lo tanto, el 
grupo CIA refleja la falta de mayores recursos en componentes atencionales, 
memoria de trabajo y planificación a diferencia del grupo No CIA en el proceso 
de codificación de la memoria episódica.  
Estos resultados son acordes con estudios en RMf en los que se ha 
observado un patrón de activación cerebral diferente en sujetos CIA frente a 
sus controles durante tareas de codificación verbal con un mayor compromiso 
de los sistemas de memoria de trabajo durante la codificación (Schweinsburg et 
al., 2010, 2011); además se han observado patrones de activación diferentes 
en sujetos CIA durante tareas de memoria de trabajo (Campanella et al., 2013; 
Crego et al., 2010; Squeglia et al., 2011). El estudio de Townshend y Duka, 
(2005) observó que los sujetos CIA presentan peor rendimiento en tareas que 
evalúan la memoria de trabajo visoespacial y la atención sostenida. 
De igual forma, el estudio de Hartley et al., (2004) encontró en sujetos 






sostenida, memoria de trabajo y susceptibilidad a la interferencia. Nos parece 
interesante resaltar que en este estudio también se valoró la capacidad de 
memoria episódica a través de una tarea que consistía en la presentación de 
20 dibujos de objetos comunes, y el recuerdo demorado de los mismos 
después de 25 minutos de demora. En esta prueba los sujetos CIA recordaron 
significativamente menos objetos que los sujetos No CIA. Esta tarea de 
memoria episódica requiere, para obtener un buen rendimiento en el recuerdo, 
que la capacidad de control atencional además de determinar la información 
que será codificada, asegure que no se producirá acceso de elementos que 
interfieran en la memoria de trabajo y que por lo tanto no se codifique 
información irrelevante en la memoria a largo plazo (Chun y Turk-Browne, 
2007; Rissman et al., 2009). Los resultados obtenidos por Hartley et al., (2004) 
podrían estar relacionados con los de nuestro estudio en la medida en que 
encuentran un menor rendimiento por parte de los sujetos CIA en tareas de 
memoria episódica, atención y planificación; aunque los autores no lo señalan, 
es posible que las dificultades en atención y planificación pudieran contribuir a 
un peor rendimiento en memoria episódica.  
 
Respecto al proceso de almacenamiento, ninguno de los tres cluster 
obtenidos se caracteriza por la presencia de BAC. Es decir, no se asocia el 
consumo intensivo de alcohol con ningún valor, ni positivo ni negativo, al 
proceso de almacenamiento. Por lo tanto, no podemos establecer la relación de 
los componentes atencionales y ejecutivos en este proceso de memoria según 
el patrón de consumo de alcohol. No obstante, este dato puede tener relación 
con el estudio de Pitel et al., (2007a) quienes tampoco encontraron diferencias 
significativas según el consumo de alcohol en el proceso de almacenamiento, 
sólo hallaron en codificación y recuperación. Probablemente debido al criterio 
que siguieron para evaluar la capacidad de almacenamiento, que fue a través 
de la tasa de olvido; sería interesante si en futuros estudios se utiliza un mayor 
número de medidas que reflejen la capacidad de almacenamiento y permitan 
constatar el efecto diferencial del consumo intensivo de alcohol sobre este 
proceso de memoria. Esto es compatible con lo que sabemos de las bases 
neurofuncionales de la memoria. El proceso de consolidación es más 
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dependiente del hipocampo y los procesos de codificación y recuperación 
dependen además del funcionamiento prefrontal (guardando mayor relación 
con el control atencional y la evocación de la información). Por otro lado, hay 
que tener en cuenta que el número de variables seleccionadas para reflejar el 
proceso de almacenamiento es muy inferior al de codificación y recuperación.  
 
En el proceso de recuperación, los datos referentes a los cuatro cluster 
obtenidos muestran gran diversidad de actuación entre los sujetos respecto a 
su forma de recuperar la información. En dos de los cluster no aparece 
caracterizado BAC por lo que no es posible considerar los componentes y 
valores obtenidos respecto al patrón de consumo de alcohol. En los dos cluster 
restantes, el grupo caracterizado por BAC con test value positivo, no es 
explicado por ningún elemento atencional ni ejecutivo. Por otra parte, el grupo 
con test value negativo en BAC está caracterizado sólo por la capacidad de 
planificación, concretamente, por el tiempo inicial de planificación que utilizan 
para pensar sobre el recorrido a realizar. De hecho, esta falta de reflexión 
inicial por parte de los sujetos CIA suele verse reflejada en actitudes impulsivas 
y de menor control inhibitorio que resultan en comportamientos precipitados y 
poco o mal planificados (Castellanos-Ryan, Rubia y Conrod, 2011), contrarios a 
los que llevan a cabo los no bebedores con el fin de asegurar un recorrido 
eficiente.  
 
Las variables de recuperación características del grupo No CIA están 
relacionadas con distintas medidas de reconocimiento y su relación con las 
puntuaciones en recuerdo libre, con y sin claves, a largo plazo. Merece la pena 
resaltar que estos valores son buenos indicadores de una adecuada capacidad 
de recuperación y codificación, ya que, si el sujeto puede identificar 
correctamente los elementos de la lista de reconocimiento, demuestra que la 
información ha sido codificada de manera efectiva y que tiene menor dificultad 
para recuperar la información (Introzzi et al., 2010). Además, el hecho de que el 
sujeto utilice claves para optimizar el recuerdo a largo plazo es un indicador del 






ayudas externas para encontrar la información deseada, en vez de tratar de 
reproducir mecánicamente la información adquirida (Benedet y Alejandre, 
1998). Por lo tanto, el grupo CIA refleja una ausencia de recursos atencionales 
y ejecutivos en el proceso de recuperación de memoria episódica y el No CIA 
hace uso de la capacidad de planificación, incluyendo la utilización de claves 
mnésicas, para aumentar la eficacia de la recuperación.  
 
Con todo lo anterior se confirma nuestra hipótesis siete ya que podemos 
comprobar que existen diferencias en el conjunto de componentes atencionales 
y ejecutivos, según el consumo de alcohol, que caracterizan a cada uno de los 
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Quinto objetivo: Conocer en qué medida los componentes 
atencionales y ejecutivos predicen el rendimiento en memoria episódica 
según el consumo de alcohol. 
Los resultados alcanzados permiten comprobar que las variables de 
atención y funcionamiento ejecutivo que pueden predecir el rendimiento en 
memoria episódica son distintas según el consumo de alcohol.  
  
Un componente que se comporta como buen predictor del rendimiento 
en memoria episódica en los sujetos CIA es la rapidez en el procesamiento. 
Algunos estudios han comprobado en alcohólicos lo que podríamos llamar 
ausencia de ralentización cognitiva (Joyce y Robbins, 1991; Noël et al., 2001). 
Es decir, no se aprecia disminución en la velocidad de procesamiento como 
consecuencia del consumo de alcohol; de hecho, Noël et al., (2012) no 
consideran que la velocidad de procesamiento constituya un factor importante a 
la hora de explicar los déficits ejecutivos y de memoria episódica observados 
en los alcohólicos. No obstante, algunos estudios han observado que durante 
la adolescencia se produce una progresiva mejora en la velocidad de 
procesamiento de la información (Luna et al., 2004; McGivern, Andersen, Byrd, 
Mutter y Reilly, 2002), por lo que es un proceso susceptible de verse alterado 
por el consumo intensivo de alcohol; aunque los efectos del consumo no son 
aún notorios a esta edad, la persistencia en el consumo, con el paso del 
tiempo, podría manifestarse en la velocidad de procesamiento. Se ha 
comprobado que sujetos con dependencia de alcohol mostraron un mayor 
enlentecimiento en tareas de velocidad motora (Sher, Gershuny, Peterson y 
Raskin, 1997).  
 En el caso de los sujetos No CIA el rendimiento en memoria se predice 
mejor a partir de la precisión atencional, ya que la no comisión de errores 
atencionales actúa como un buen predictor. Esto implica un nivel de 
procesamiento más elaborado, con mayor control atencional, lo que conlleva un 
mayor grado de integración de la información en las redes neuronales ya 






distractores. Por lo tanto, un buen control atencional, como en el caso de los 
sujetos No CIA, optimiza los procesos de memoria (Minamoto et al, 2012).  
Respecto a los procesos de inhibición y flexibilidad cognitiva, su 
contribución en memoria episódica difiere según sea el consumo de alcohol. En 
el caso del grupo CIA, la no comisión de errores en tareas de alternancia 
predice el rendimiento en recuerdo y reconocimiento de memoria episódica.  
De hecho diversos estudios con jóvenes CIA presentan menor 
rendimiento en flexibilidad cognitiva y comen más errores de comisión en una 
tarea de control inhibitorio (Scaife y Duka, 2009; Townshend y Duka 2005; 
Weissenborn y Duka, 2003). La dificultad de inhibir una respuesta inapropiada 
se ha asociado con el abuso de sustancias (Bogg, Fukunaga, Finn y Brown, 
2011; Tarter, Kirisci, Habeych, Reynolds y Vanyukov, 2004). Nuestros 
resultados guardan relación con otros estudios, aunque en sujetos alcohólicos, 
que mostraron la presencia de problemas de flexibilidad cognitiva (Hildebrandt, 
Brokate, Eling y Lanz, 2004; Noël et al., 2001) y, además vieron que esta 
flexibilidad cognitiva podría predecir el rendimiento en memoria episódica (Noël 
et al., 2012). No hemos encontrado trabajos concretos que traten de determinar 
en qué medida estos procesos son capaces de predecir el rendimiento en 
memoria episódica, sin embargo, la reiteración de resultados en los que estos 
procesos ejecutivos y de memoria episódica, aparecen afectados por el 
consumo CIA podría apuntar en esa dirección. En nuestro caso, sí hemos 
encontrado que estos procesos ejecutivos son capaces de predecir el 
rendimiento de los sujetos CIA en memoria episódica. En el caso del grupo No 
CIA, no hemos encontrado ninguna variable de inhibición y flexibilidad cognitiva 
que permita hacer previsiones sobre el rendimiento de los sujetos en memoria 
episódica.  
 
Los resultados obtenidos en memoria de trabajo también muestran 
diferencias, según el patrón de consumo, en cuanto a su contribución al 
rendimiento de memoria episódica. En los sujetos CIA, y de una manera 
reiterada, se observan variables que indican que el tiempo empleado en tareas 
que requieren memoria de trabajo y la precisión con la que se ejecutan son las 
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variables que mejor predicen el rendimiento de los sujetos en memoria 
episódica.  
Por otra parte, nuestro estudio refleja que la precisión en tareas de 
memoria de trabajo, ausencia de errores, es un indicador de buen rendimiento 
en memoria episódica; así, en los sujetos No CIA, la no comisión de errores 
será la que prediga su rendimiento en aprendizaje, recuerdo a corto y largo 
plazo y el total de estrategias.  
No hemos podido contrastar nuestros hallazgos con otras 
investigaciones que observen cómo la memoria de trabajo explica el 
rendimiento en memoria episódica con un patrón de consumo intensivo de 
alcohol. Sin embargo sabemos que los adolescentes se encuentran en un 
periodo en el que su capacidad de memoria de trabajo aumenta en complejidad 
(Hooper et al., 2004; Luna y Sweeney, 2004; Tamm et al, 2002). Dicho 
progreso se relaciona con el desarrollo de los circuitos frontoparietales (Nagy et 
al., 2004) y en especial con regiones prefrontales dorsolaterales que participan 
en el control ejecutivo, particularmente, en la manipulación y verificación de la 
información. Así, un buen rendimiento en la memoria no depende 
exclusivamente de la capacidad para retener la información sino que también 
requiere que la información, y su manipulación, sean adecuadamente 
monitorizadas. La no comisión de errores en memoria de trabajo puede reflejar 
una adecuada supervisión y uso de estrategias adecuadas para resolver una 
tarea de memoria episódica. 
Un estudio apreció, en tareas de memoria de trabajo, que los sujetos 
alcohólicos presentaban mayor activación que la que presentaron los controles 
en áreas frontales izquierdas y cerebelo (Desmond et al., 2003). Este hallazgo 
sugiere que los sujetos alcohólicos dan más relevancia al sistema 
frontocerebelar para realizar tareas con niveles normales, con la potencial 
desventaja de una reducción de las reservas para realizar otras tareas al 
mismo tiempo. Así los sujetos con alcoholismo hicieron un intento de 
compensar procesos automáticos deteriorados mediante la implementación de 
los procesos cognitivos de orden superior (Fama et al., 2004 Pitel et 






cuanto a las variables de planificación que pueden predecir el rendimiento en 
memoria episódica. En el caso de los sujetos CIA, no hemos encontrado un 
perfil coherente, es decir, no podemos afirmar que estas habilidades puedan 
anticipar el rendimiento de estos sujetos en memoria episódica. Por el 
contrario, en el grupo No CIA, sí hemos encontrado varias variables de 
planificación que permiten aventurar la actuación de los sujetos en tareas de 
memoria episódica, utilizando más recursos, orden y secuenciación en esta 
capacidad. Parece entonces que el rendimiento de los sujetos CIA no se 
explica por su capacidad de planificación, sin embargo, los sujetos No CIA sí se 
benefician de esta habilidad para mejorar su ejecución en la tarea. Se ha 
observado que el rendimiento en tareas de planificación no llega a verse 
sustancialmente afectado en los sujetos CIA y que es un recurso de eficacia 
para los sujetos No CIA (García-Moreno, et al., 2008; López-Caneda et al., 
2014). Podemos suponer que, aunque la capacidad de planificación no esté 
afectada en los adolescentes bebedores, no echan mano de ella para afrontar 
según qué tareas y por tanto, en el recuerdo de listas de palabras o fragmentos 
narrativos se fiarían exclusivamente de su capacidad de recuerdo inmediato.  
 
Con todo lo anterior se confirma nuestra hipótesis ocho, ya que nuestros 
resultados ponen de manifiesto que la capacidad atencional y capacidades de 
funcionamiento ejecutivo como la inhibición, flexibilidad cognitiva, memoria de 
trabajo y planificación predicen el rendimiento en memoria episódica de forma 
diferencial según sea el patrón de consumo de alcohol. 
 
Tomando en conjunto los resultados obtenidos en los objetivos cuarto y 
quinto podemos deducir que los sujetos del grupo CIA utilizan diferentes 
recursos cognitivos que los del grupo No CIA cuando tienen que afrontar una 
tarea de memoria episódica. Yendo un paso más allá, podemos pensar que los 
sujetos CIA utilizan diferentes recursos neuronales, en línea con algunos 
estudios ya mencionados que hablan de mecanismos de compensación neural 
en situaciones de demanda excepcional para el cerebro. Un trabajo reciente 
(Correas et al., 2015) ha comprobado que el patrón de conectividad neural en 
estado de reposo es diferente entre sujetos CIA y No CIA, presentando 
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aquellos un perfil más desfavorable. No podemos afirmar que ese perfil 
desfavorable, y la diferente utilización de recursos neuronales, sean 
consecuencia del consumo intensivo de alcohol o, por el contrario, sea ese 
patrón de conectividad cerebral el que predisponga a los sujetos a una 
conducta de riesgo como este patrón de ingesta. Se necesitan estudios 
longitudinales que se inicien a edades tempranas para poder determinar cuál 
es el origen y cuál la consecuencia dentro de la relación entre actividad 
cerebral y consumo intensivo de alcohol.  
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VI. CONSIDERACIONES Y LIMITACIONES 
 
Tras reflexionar sobre los distintos apartados de nuestro trabajo, encontramos 
tres aspectos que deben ser considerados para futuras implicaciones: 
 
La primera consideración se refiere a las características de nuestra 
muestra ya que los jóvenes universitarios que evaluamos no representan de 
una forma exhaustiva a toda la población de jóvenes que practican el consumo 
intensivo de alcohol. La principal diferencia reside en su nivel académico, 
puesto que los jóvenes universitarios que participaron en nuestro estudio han 
tenido que afrontar un esfuerzo académico distinto, y lo siguen haciendo, al de 
otros jóvenes que ya se han incorporado al mercado laboral, aun si estuvieran 
en desempleo. Esto supone un cierto tipo de entrenamiento cognitivo que 
puede reflejarse en su rendimiento en las pruebas. 
 
Otro aspecto que hay que considerar es la variabilidad individual en 
cuanto a los efectos del consumo intensivo de alcohol se refiere. Aunque 
hemos tratado de minimizar esta variabilidad utilizando un criterio como el 
volumen estimado más alto de alcohol en sangre (BAC) en un único episodio 
de consumo, no se puede desestimar la posibilidad de que dicha variabilidad 
pudiera ejercer algún tipo de efecto sobre los resultados obtenidos. 
 
Por otro lado, las pruebas neuropsicológicas que son utilizadas 
habitualmente para valorar el rendimiento ejecutivo no son lo suficientemente 
discriminativas fuera de poblaciones clínicas y, esto supone que resulta 
frecuente encontrar un cierto efecto techo en el rendimiento de las muestras de 
sujetos no clínicos. Esto supone una cierta disminución del valor de las 
diferencias entre los grupos experimentales provocando que, en varias 
ocasiones, no alcancen el grado de confianza estadística preestablecido. 
 
 Por último, teniendo en cuenta que, a pesar de lo anterior, los 
resultados de nuestro trabajo han corroborado los efectos negativos del 





consumo intensivo de alcohol sobre la memoria episódica y la capacidad 
atencional, sería interesante abordar en futuras investigaciones, debido al 
cuerpo de investigación que lo avala (ver Brown, et al., 2010), el papel 
desempeñado por determinados componentes emocionales y su implicación en 
los procesos de memoria episódica y atencionales, y como todos ello es 
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VII. CONCLUSIONES  
 
Los resultados que hemos obtenido en nuestro trabajo, nos permiten 
establecer las conclusiones siguientes: 
1. El patrón de consumo intensivo de alcohol en jóvenes se asocia con 
menor capacidad en memoria verbal.  
2. Las diferencias en el rendimiento en tareas de memoria episódica de los 
sujetos CIA dependen de la intensidad de su consumo de alcohol 
3. Los jóvenes que consumen alcohol de manera intensiva presentan un 
peor rendimiento en tareas atencionales, pero no en las que evalúan 
funcionamiento ejecutivo. 
4. Las diferencias en el rendimiento en tareas atencionales de los sujetos 
CIA dependen de la intensidad de su consumo de alcohol 
5. El consumo intensivo de alcohol afecta de manera negativa y 
diferenciable a los procesos de codificación, almacenamiento y 
recuperación de la memoria episódica 
6. Los jóvenes del grupo No CIA presentan mayor precisión en tareas de 
memoria episódica y utilizan un mayor número de estrategias eficientes 
para el aprendizaje. 
7. La contribución de la atención y las habilidades ejecutivas a la memoria 
episódica depende del consumo intensivo de alcohol 
8. Las variables atencionales y de funcionamiento ejecutivo que pueden 
predecir el rendimiento en memoria episódica son distintas entre los 
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